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Vorwort zur 1 Auflage. 



Der Verfasser hat versucht, einen Grundriss der Patho- 
logie und Therapie der Magen- und Darmkrankheiten, so- 
wie der wichtigsten Konstitutionsanomalien (Diabetes mellitus, 
Adipositas, Arthritis urica) zu skizzieren. Er bemühte sich, 
die allgemein gültigen Grundsätze, die das Wesen der ein- 
zelnen Krankheiten ausmachen, kurz zu entwickeln, die 
wesentlichen therapeutischen Gesichtspunkte daraus abzu- 
leiten. Die Vorausschickung der wichtigsten physiologischen 
Gesetze war notwendig. Bei dem Wechsel, der Mannigfaltig- 
keit der Kiankheitsbilder, bei dem Keichtum unserer thera- 
peutischen Methoden, bei dem Aufkommen einseitig ge- 
priesener Heilsysteme ist eine solche Kenntnis zur objektiven 
Beurteilung pathologischer Erscheinungen, zur Feststellung 
des Heilplanes eine unbedingte Voraussetzung. 

Subjektive Färbung Hess sich bei den Fragen nicht 
vermeiden, wo eigene klinische Beobachtung eine Rolle spielt. 

Im Anhang sind einige Literaturangaben, weitere Er- 
läuterungen, manches persönliche Urteil untergebracht. 

Die karzinomatösen Erkrankungen, die Lehre der 
Appendizitis, der Darmokklusionen, die zum Teil als mehr 
chirurgische Krankheiten dem Verfasser femer lagen, sind 
nicht mit in den Kreis der Betrachtungen aufgenommen 
worden. 
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Das kleine Buch erhebt in keiner Weise den Anspruch 
eines Lehrbuches oder gar eines Kompendiums. Die meisten 
Einzelheiten werden ja dem Mediziner geläufig sein; aber 
der Verfasser hegt die Hoffnung, dass seine kurzgehaltene, 
das „Wesentliche" fixierende Zusammenfassung als Orien- 
tierung dem Arzt von Interesse, dem Studierenden von 
Nutzen sein möchte. 

Dezember 1902. 



Vorwort zur 2. Auflage. 



Die neue Auflage hat eine vollständige Umarbeitung 
und Vertiefung erfahren. Ich glaube durch sie eine Dar- 
stellung zu bieten, die geeignet ist in das Verständnis des 
„Wesens" der wichtigsten Verdauungs- und Stoffwechsel- 
krankheiten einzuführen, und die in grossen Zügen einen 
Überblick über den jetzigen Stand unseres Wissens hierin 
gibt. Noch einmal möchte ich hier betonen, dass das Buch 
kein Lehrbuch im eigentlichen Sinn sein soll, sondern bei 
seinen Lesern im wesentlichen die Kenntnis der behandel- 
ten Fragen aus der Pathologie und Physiologie voraus- 
setzt ^). Ich hoffe, dass es in seiner neuen verbesserten Form 
bei denselben Interesse erwecken und sich neue Freunde 
erwerben möchte. 

Neu hinzugekommen ist der Abschnitt über die 
Okklusionen und Stenosen des Darmes, der Anhang da- 
gegen ist fortgeblieben. 



1) Als IL bezw. III. Teü sind zu dieser aEinführung" er- 
schienen: 

Die Therapie der Magen-, Dann- und Konstitutions-Krank- 
heiten. Ein Leitfaden für Studierende und Ärzte. Von Dr. Gas ton 
Graul. Brosch. Mk. 3.60, geb. Mk. 4.50. 

Anleitung zur Diagnostik der Magen-, Darm- und Konsti- 
tutions-Krankheiten. Ein Leitfaden für Studierende und Ärzte. 
Von Dr. Gaston Graul. Mit 1 Tafel und 4 Abbildungen im 
Text. Brosch. Mk. 4.50, geb. Mk. 5. — . 

Bad Neuenahr, Pfingsten 1908. 

Dr. Graul. 
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Für das Verständnis und die richtige Beurteilung der 
Erkrankungen des Magens und Darmes, sowie 
aller der Anomalien, die wir als zellulär bedingte „'Stoff - 
Wechselstörungen" bezeichnen, ist naturgemäss eine ge- 
nügende Kenntnis des Verdauungsvorganges unter physio- 
logischen Bedingungen, des normalen Stoffumsatzes^ 
d. h. der mannigfachen assimilatorischen und desassimila- 
torischen chemischen Prozesse, der damit verknüpften ener- 
getischen Umwandlungen ebenso wichtig als die Kenntnis 
der pathologischen Anatomie. 

Gerade die letzten Jahre haben die biologische Er- 
kenntnis auf diesen beiden Gebieten wesentlich gefördert. 
Manche ältere Schulansicht ist verlassen oder musste wenig- 
stens modifiziert werden. Die Beispiele sind zahlreich. Ich 
brauche nur hinzuzuweisen auf die für die Verdauungs- 
physiologie so ergebnissreichen Untersuchungen, die Paw- 
lows geniale experimentelle Methodik am Hund zeitigte, 
Ergebnisse, die von Einfluss sein mussten auf das thera- 
peutische Denken und Handeln, zumal sie ihre Gültigkeit 
für den Menschen in fast allen wesentlichen Punkten durch 
Nachprüfung an geeigneten Kranken behaupteten. Nicht 
unerwähnt darf ich lassen, wie umfangreich sich uns die 
dem gesamten Zellenleben innewohnende fermentative Tätig- 
keit gezeigt hat. Vertieft hat sich der Einblick in manche 

Graul, Einf. i. d. Wesen d. Magen-, Darm- u. Stoffw.^Krankh. 1 
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kettentheorie, die ihr geistvoller Begründer nicht nur auf 
Toxin- und Antitoxinbildung angewandt wissen will, sondern 
auf die gesamten zellulären Vorgänge der Verdauung und 
Assimilation. Hiernadh muss ein Ferment, um wirksam sein 
zu können, gerade wie ein Toxin die gerade für ihn passende 
Rezeptorengruppe am anzugreifenden Körper finden, in die 
seine haptophore Gruppe passt. Dann kann die anzuneh- 
mende zymophore Gruppe des Fermentes verdauend wirk- 
sam sein. Diese Vorstellung ihrer Tätigkeit hat deshalb 
viel für sich, weil sie eine Erklärung gibt — nach Ana- 
logie der Antitoxinbildung — für die Entstehung der Anti- 
fermente, denen biologisch grosse Bedeutung zukommt. Sie 
schützen den eigenen Organismus vor dem Angriff seiner 
Fermente. Es veranlasst nämlich der fortwährende Reiz der 
Enzyme auf die Zellen eine vermehrte Bildung von Rezep- 
toren, die von ihr losgelöst^ die die 2^11e bedrohenden Fer- 
mente abfangen und durch deren haptophore Gruppe binden, 
wodurch die ursprüngliche Fermentwirkung, wenn nicht aufge- 
hoben, so doch geschwächt werden wird. Solche Antifermente 
sind tatsächlich experimentell dargestellt worden ; ich nenne 
nur das Antipepsin ^), Antilab, Antitrypsin, kurz es besteht 
eine ganz auffallende Ähnlichkeit zwischen den Toxinen und 
Fermenten. Sie kommt auch darin zum Ausdruck, dass 
die Enzyme, also etwa Pepsin, Diastase, Labferment Tieren 
parenteral, also mit Umgehung des Magendarmkanales 
intravenös eingeführt, als Gifte wirken, Fieber erzeugen 2). 

1) Sachs (Fortschritte der Medizin 1902, Bd. 20) hat die 
Bildung eines künstlichen Antipepsins für die Gans beschrieben, 
ferner Weinland, Zeitschrift f. Biologie Bd. 44 Von grossem 
Interesse ist der kürzlich gelungene Nachweis von Antifer- 
menten im Blut; es wurde gefunden ein solches der polynu- 
kleären Leukozyten (Müller und Jochmann) gegen- das proteo- 
lytische Ferment des Pankreas (Antitrypsin), dann ein Antipepsin. 

2) Hildebrand, Viichows Archiv. 121. 1890. — Kionka, 
Deutsche mediz. Wochenschrift. 1895. 
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Zwischen den die Biuretreaktion gebenden Körpern 
und den erwähnten abiureten Spaltungsprodukten stehen 
die Peptoide oder Peptide« Diese geben keine Biuret- 
reaktion mehr, sind jedoch z. T. noch durch Phosphor- 
woiframsäure fällbar (s. u.), so dass sie zwar nicht direkt 
zu den Peptonen zu zählen sind, aber noch einfachere 
Komplexe (Bausteine) in sich schliessen müssen. Sie konnten 
noch in kristallisierende Aminosäuren zerlegt werden (Fischer 
und Abderhalden). Ihr Vorkommen als normales Ver- 
dauungsprodukt ist erst in den letzten Jahren genauer 
studiert worden. 

Im folgenden möge der Eiweisskörperabbau genauer 
dargestellt werden. 

Die nativen Eiweisskörper^) werden durch die HCl 
des Magens unter Mitwirkung des Pepsins zuerst in eine 
Modifikation, das Acidalbumin übergeführt, das im Gregen- 



1) Die echten Eiweisskörper enthalten G, H, 0, N, S 
und zwar im Mittel in folgendem Verhältnis 

C zu 52 ^10 

H, 70/0 
, 23 «^/o 
N , I6V0 
S , 2>. 

Wir unterscheiden zweckmässig: 

1-. Die nativen oder genuinen Eiweisskörper, die Proteine 

(von TtQiOTevüj), 

Hierzu gehören die Albumine, Globuline, welche 
zusammen im Blutplasma, im Nephritisham vorkommen, 
das Fibrinogen, die Nucleoalbumine (s. S. 
17 Anmerkung j^), Histone. 

2. Eiweisskörper, die aus Proteinen und anderen or- 
ganischen Körpern (z. B. Kohlehydrate) zusammen- 
gesetzt sind, die Proteide. 

Hierzu gehören das Hämatogen, die Giykoproteide, 
die Nuclo Proteide (s. S. 17). 
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In seltenen Fällen werden Phenylalanin und Tyrosin 
im Stoffwechsel nicht vollständig abgebaut, sondern nur bis 
zur Homogentisinsäure CeH3(OH)2 — CHg — COOH , die 
im Harn zur Ausscheidung kommt (Alkaptonurie) ^). 

Aminovaleri an säure 

C3H7 — CH — NH2 — COOH. 

Leucin = Aminocapronsäure 

^^»^CH — CHg — CH — NH2 — COOH. 

Asparaginsäure = Amin ob ern steinsäure 

COOH — CH2 — CH — NHa — COOH. 
61utaminsäure==Aminoglutarsäure 

COOH — CH2 — CH2 - CHNH2 — COOH. 
Die Diaminosäuren. werden, da sie basischen Cha- 
rakter haben, als Hexoubasen (Kossei) zusammengefasst. 
Sie enthalten zweimal das Radikal NH2. 
Lysin ist eine Diaminokapronsäure 
CH2(NH2)CH2 — CH2 — CH2 — CH(NH2)C00H. 
Argin in (es liefert bei seiner Spaltung durch das 
Ferment Arginase, das von Kossei aus der Leber des 
Hundes extrahiert wurde Harnstoff) ist Guanidinamino- 
valeriansäure. 
NH2 

I ^NHg 

NH = C— NH — CHg — CH2 --CH2 — CH<f 

^ ' ^^COOH 

Guanidin. Es enthält eine Imidogruppe. 

Histidin. 

Wie schon bemerkt sind die Hexonbasen überaus 
häufige Spaltungsprodukte der Eiweisskörper (s. 0.). 

Zu den aromatischen Spaltungsprodukten ge- 
hört ausser 



Tyrosin ] , 

Phenylalanin J 



1) Beim Alkaptonuriker erscheint per os eingeführte Homo- 
geatisinsäure fast vollständig im Harn wieder. 
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maliter wird wohl das Cystin in der Leber zu 
Taurin oxydiert. Dieses paart sich mit Cholsäure zu 
Taurocholsäure, einen Bestandteil der Galle. 

Der kohlehydrathal tige Kern des Eiweissmole- 
küles ist das Glukosamin, das speziell im Muzin, Eier- 
albumin gefunden wurde, dessen Gegenwart aber für alle 
Ei Weisskörper angenommen wird. Seine chemische Kon- 
stitution zeigt eine nahe Verwandtschaft zur Dextrose; eine 
Hydroxylgruppe ist durch die Amidgruppe NHg substituiert. 



Glukosamin 


Glukose 


COM 


COH 


HC — NHg 


HC OH 


HCOH 


HCOH 


HCOH 


HCOH 


HCOH 


HCOH 


HgCOH 


H2COH 



Bekanntlich unterliegen die Eiweisskörper neben der 
fermentativen einer weiteren Spaltung im Darm durch die 
Tätigkeit von (anaeroben) Fäulnisbakterien. Dabei treten 
erstens die eben genannten Abbauprodukte auf. Die Amino- 
säuren werden dann aber weiter zerlegt, indem die ent- 
sprechenden einfachen Säuren aus ihnen abgespaltet werden, 
wie Essigsäure, Propionsäure, Buttersäure etc.; Ammoniak 
wird gebildet, COg abgespaltet. Dann entstehen als aromati- 
sche Körper: Phenol, Kresol, Phenylpropion- 
säure, Phenylessigsäure, Indol, Skatol und 
Skatolessigsäure^). Da Phenol und Kresol sowie 



1) Zar chemischen Konstitution dieser Körper ist za bemerken : 
Phenol ist Hydroxylbenzol CeHgCOH): Kreosol ist Hydro- 
xyltoluol CeH^ — OH — CH3 

Phenylpropionsänre ist CsHs — CH, - CHj — COOH 
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(s. unten Anmerkung), glaubte man aus ihrem quantitativen 
Verhalten im Harn einen Kücksehluss auf die Intensität 
der Ei Weissfäulnis im Darmkanal machen zu können (Bau- 
mann). Das ist nun nicht ohne weiteres der Fall, da der 
jeweilige Eiweissgehalt der Nahrung dabei von Bedeutung 
ist, da femer, um nur dies zu erwähnen, das Indol nach 
seiner Resorption in wechselnder, aber stets beträchtlicher 
Menge weiter oxydiert wird. - — Als ein Ort der Paarung 
ist bei Durchblutungs versuchen die Leber gefunden wor- 
den (Embden und Olaessner). 

Weitere Fäulnisprodukte sind die Diamine (sive 
Ptomaine) Kadaverin, Putreszin ^), die bei Cystin urie im 
Harn gefunden wurden. 

Mit einem Wort darf ich erwähnen, dass wir ausser 

den einfachen Proteinen auch zusammengesetzte Eiweiss- 

körper im Organismus antreffen, wozu das Uämoglobin, 

die Glykoproteide und Nukleoproteide gehören. Ihr 

Verhalten hinsichtlich der Assimilation und Desassimilation 

ist in verschiedener Hinsicht von besonderem Interesse. Wir 

werden bei der Besprechung der Gicht sehen, dass die Harn- 
säure, die unter allen Umständen in Zusammenhang mit der 

Arthritis urica steht, speziell aus dem Zerfall der Nukleo- 



1) Putreszin ist Tetramethylendiamin, Kadaverin ist 
Pentamethylendiamin. Normaliter kommen beide Körper 
imHarn nicht vor, sie gehen aus den Amidokörpern (Ornithin, 
Lysin) durch Fäulnisvorgänge hervor. Sie sind also Fäulnispro- 
dukte und gehören deshalb zu den Ptomainen, die bei der Zer- 
setzung der Leichen durch bakterielle Tätigkeit gebildet werden 
und teilweise heftig wirkende Gifte sind. Sie gehören alle zu 
den Körpern der aliphatischen Reihe, sind N-haltig und meistens 
frei an Sauerstoff. Von Interesse ist, dass aus dem Lezithin 
normaliter ein wenig giftiges Ptomain, das Cholin, hervorgeht, 
dem eine pathogene Bedeutung bei verschiedenen Nervenkrank- 
heiten (Epilepsie) zugeschrieben wird. 

Graul /Einf. i. d. Wesen d. Magen-, Darm- u. Stoffw.-Krankh. 2 
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Die Digestion. 



Die Yerdauung beginnt schon im Mund. Hier 
wird der Bissen zerkaut, dadurch mit Speichel vermengt und 
zum Schlucken zweckmässig geformt. Durch die Durch- 
mischung des Bissens mit dem Speichel — das Sekret aller 
Drüsen der Mundhöhle — wird wasserunlösliche Starke 
oder Kleister (der sich durch das Kochen aus der Stärke 
bildet) kohlehydrathaltiger Speisen, ferner das Glykogen, 
das im Fleisch vorhanden ist, der Einwirkung des Speichel- 
fermentes ausgesetzt, dem Pytalin. Dieses hat eine diastati- 
sche Wirkung, d. h. es führt Stärke unter Wasserauf- 
nahme in lösliche, für die Resorption geeignete Form 
über. Die Stärke wird dextrinisiert, wobei sich 
verschiedene Zwischenprodukte bilden, kenntlich an ihrem 
Verhalten zum Jod. Über Amylodextrin (Blaufärbung 
bei Zusatz von Lugolscher Lösung) Erythrodextrin 
(Rotviolett - Färbung bei Zusatz von Lugolscher Lösung), 
Achroodextrin (gibt keine Verfärbung mit Jod) wird aus 
der Stärke schliesslich das Diifaccharid Maltose (0^2^22^11)* 
Hier setzt die Tätigkeit eines neuen Fermentes ein, der 
Maltase, die — allerdings nur in geringem Umfang — 
ein Molekül Maltose in zwei Moleküle Dextrose (CßH^gOß) 
d.i. Traubenzucker spaltet. Die eigentliche Verzucke- 
rung leistet der Pankreassaft im Dünndarm. Die 
dextrinisierende Wirkung des Ptyalins ist schon im Mund 
eine beträchtliche, sie nimmt im Magen ihren Fortgang und 
hört erst auf, wenn freie HCl im Magen aufgetreten ist. 
Durch die Schichtung des Mageninhaltes, wobei die HCl an- 
fangs nur an den wandständigen Teil des Chymus herantritt, 
kann im Zentrum desselben die Ptyalin Wirkung noch längere 
Zeit vor sich gehen. Natürlich ist es verständlich, dass 

2* 
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sieht mancher bisher verwandten diagnostischen Unter- 
suchungsmethoden auf, die sich lediglich auf Anwendung 
des Magenschlauches gründen. 

Die Grundzüge von Pawlowa Methodik^), die da- 
rauf hinausgehen, „reinen^* Magensaft zu ge- 
winnen, sind kurz folgende: 

Um diesen „reinen^ ^ Magensaft zu erhalten, d. h. einen 
solchen, der nicht durch Speichel, Ingesta etc. vermischt ist, 
wird das Versuchstier (Hund) ösophagotomiert, die Stümpfe 
des Ösophagus in der Wunde vernäht, so dass ein vollstän- 
diger Abschluss zwischen Speiseröhre und Magen besteht. 
•Dennoch kann mittelst einer nach aussen mündenden Magen- 
fistel, durch die ein Röhrchen geleitet ist, jederzeit Magen- 
saft erhalten werden. Es genügt hierzu eine Schein- 
fütterung, bei der die Speisen aus der ösophagotomie- 
wunde wieder herausfallen. Allein infolge des dabei statt- 
findenden Fressaktes wird auf reflektorischem Wege 
Saft von den Magendrüsen abgesondert, der aus 
dem Röhrchen der Magenfistel nach aussen fliesst. 

Um weiterhin den direkten dig^estiven Reiz der 

Speisen auf die Sekretion der Magendrüsen zu erkennen, 
wandte Pawlow die experimentelle Methode am „kleinen'^ 
Magen an, der ebenfalls durch eine Fistel sein Sekret nach 
aussen liefert. Diese neue Operation besteht darin, dass 
aus dem Magen längs der grossen Kurvatur ein Längsstück 
herausgeschnitten und die Schleimhaut eine Strecke weit 
nach oben und unten längs der Schnittlinie abpräpariert 
wird. Sie wird dann nach innen kuppeiförmig eingeschlagen, 
so dass der Magen durch dieses nur aus Mukosa bestehende 
Septum in zwei Höhlen zerfällt, in den grossen Magen, 
der also in Verbindung mit Ösophagus und Darm bleibt, 

1) Pawlow, Die Arbeit der Verdauungsdrüsen. Wiesbaden 
BergmanD. 
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und den kleinen Ha^nb lindsack, der, wie schon gesagt, 
durch eine Fist«! nach aussen mündet und dessen Lumea 
infolge des Septums mit dem grossen Magen in keinerlei 
Verbindung steht. Es kommt nun bei dieser Operation 
darauf an, dass die Nervenfasern, welclie zwischen Serosa 
und Muskularis verlaufen, bei dem Äbpräparieren der Mukosa 
nicht verletzt Werden. Dann versorgen sie in gleicher Weise 
den grossen wie den künstlich gebildeten kleinen Magen. 



V— MageohShle. — S — Blindsack. — A-^A — Bauchwand. 

Da Dun die Sekretion unter Nerveneinäuss (Vagus) steht, 
wird der digestive Reiz, der im grossen Magen nach ein- 
geführter Nahrung zur Sekretion führt, auch eine solche 
im Magenblind sack entstehen lassen. Aus diesem erhalt 
man nun einen aezernierten Saft, der nicht 
durch den Chymus, durch ReBorptioo und Wasser- 
transsudation in seiner Qualität und Qantität 
verändert ist, sondern „reinen" Magensaft dar- 
stellt. 
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Pawlow konnte durch seine Experimente am kleinen 
Magen deutlich zeigen, dass sowohl die Absonderung der HCl, 
sowie des Pepsins nach Menge, nach dem zeitlichen Ablauf, 
in ihrem gegenseitigen Verhältnis je nach der Beschaffenheit 
der Nahrung spezifisch differiert, dass einer bestimmten 
Nahrung bestimmte, spezifische Eigenschaften 
der Verdauungssäfte entsprechen. Auf den Keiz 
des Brotes hin wird ein pepsinreicherer Saft abgeschieden 
als auf Milch hin. Der „Brotsaft" hat eine pep tische Ver- 
dauungskraft von 6,64 mm (ausgedrückt nach der ver- 
dauten Menge koagulierten Eiweisses bei der Pepsinbestim- 
mung nach Mett), während einer aus Fleisch bestehenden 
Nahrung eine peptische Kraft von 3,99 mm entspricht, 
Milch dagegen nur eine Verdauungsstärke von 3,26 mm 
hervorruft. Wie die verdauende Kraft variiert auch die 
Gesamtazidität. Sie ist am höchsten beim Fleisch, am 
geringsten beim Brot. Interessant ist ferner, dass jeder Art 
von Nahrung ein besonderer Verlauf der Sekretion 
entspricht, ein Verhalten das verdeutlicht wird, wenn man 
die HCl- Sekretion einer längeren Spanne Zeit als Curve 
graphisch fixiert. Beim Brot wird das Maximum der Säure 
schneller erreicht als beim Fleisch oder bei der Milch, wie 
aus der kleinen Tabelle hervorgeht. 

Mechanische Reize, die die Magenwand treffen, ver- 
anlassen keine Sekretion von Yerdauungssaft, sie führen 
nur zu einer Seh leim Sekretion, — sondern als auslösend» 
Reize gelten nur die chemischen Eigenschaften der einge- 
führten Nahrung und psychische Vorgänge. Hiervon soll 
zuerst die Rede sein. 

Der Nachweis, dass es einen psychisch bedingtem 
Magensaft gibt, dass das Begehren nach Essen, der Anblick 
der Nahrung, die Vorstellung davon, der Appetit, kurz das» 
assoziative Vorgänge am Grosshirn beim Hund eine HCl- 
Absonderung einleiten, wobei der psychische Erregungs- 
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gebunden, bezw. auch verdünnt wird. Auch für den 
Menschen konnte die Konstanz des Säuregrades 
des Magensaftes, die. stets wechselnde Quan- 
tität mehrfach einwandfrei gezeigt werden, 
(ümber, Bickel, Hornborg u.a.). Bei diesen Ex- 
perimenten erhielt man „reinen" Magensaft. Da man dessen 
Azidität bedeutend höher findet und eigentlich finden muss, 
als bisher als normal bei Expression post coenam angesehen 
wird (bis über 5®/oo HCl), so ist man geneigt, die bis- 
herigen üblichen Zahlen (also etwa 0,2% freie HCl auf 
der Höhe der Verdauung) als falsch anzusehen, und Werte 
noch als normal gelten, zu lassen, die bisher als 
pathologische, nämlich superazide gedeutet wurden. 
(Siehe hierüber Kapitel über Superazidität S. 98.) • 

Von Wichtigkeit erachte ich auch die Erkenntnis, dass 
eine geringe Schleim Sekretion digestiven Ur- 
sprunges als normal anzusehen ist, nicht unter allen 
Umständen die Diagnose der Gastritis bedingt, — denn 
jeder Reiz, der die Magenschleimhaut trifil, erregt eine Ab- 
sonderung von Schleim, sei es ein thermischer, mechanischer, 
chemischer, elektrischer (Freund), so dass in der Schleim- 
absonderung ein normaler Vorgang zu sehen ist, der die 
Mukosa vor ev. Insulten zu schützen vermag. 

Soviel über Pawlows Untersuchungen. 

Die HCl, die auf der Höhe der Verdauung nach Sätti- 
gung aller basischen Affinitäten des Mageninhaltes — es 
bilden sich salzsaui*es Albumin, salzsaure Albumosen etc., 
— als freie erscheinen soll, spaltet nun unter Mithilfe des 
Pepsins die £iweissstofie, nachdem diese zuerst durch die 
Salzsäure in Azidalbumin übergeführt waren. Fehlt diese 
vorbereitende Umwandlung des nativen Eiweitses durch ge- 
nügend, d. h. im Überschuss vorhandene Salzsäure, so wird 
die Pepsinv^auung sehr verringert. Hauptsächlich treffen 
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tose weiter. — Die Salzsaure hat ferner die Fähigkeit Rohr- 
zucker zu invertieren. 

Emulgierte Fette werden im Magen durch sein fett- 
spaltendes Ferment gespalten, d. h. in Fettsäuren und 
Glyzerin zerlegt. Die ausgiebige Fettverdauung (also auch 
des noch nicht emulgierten Fettes) findet unter Mitwirkung 
von Galle und Pankreassaft im Dünndarm statt. Die 
bakterielle Fettspaltung ist nur unbedeutend. 

Erwähnt muss noch werden die schon seit mehr als 
hundert Jahren bekannte Tatsache vom bakterienfeiud- 
lichen Einfiuss der freien HCl im Magen, die allerdings 
den Sporen gegenüber versagt, die auch gegen Gifte (Tetano-, 
Diphterietoxin) in gewissen Grenzen antitoxisch wirkt, so dass 
man in der antiseptischen Wirkung des Magen- 
saftes die Hauptbedeutung desselben sah. Fehlt die Salz- 
säure im Magen, so liegt die Gefahr bakterieller Zersetzung 
des Mageninhaltes stets vor (Kohlehydratgärung oder Eiweiss- 
fäulnis), wenn nicht rechtzeitig der Chymus in den Darm 
übergeführt wird. Auch hat man nachgewiesen, dass bei 
Anazidität des Magens Darmfäulnis eher eintritt als es sonst 
der Fall ist, indem eben der Keimgehalt des Darmes er- 
höht wird. 

Die Resorption ist im Magen unendlich geringer al» 
im Dünndarm, die eigentliche Stätte der Aufsaugung und 
Assimilation. In geringem Umfang resorbiert der Magen 
Albumosen, Peptone, Peptoide, ferner Zucker, Alkohol, Salze,, 
und Kohlensäure. Reines Wasser resorbiert die Magenwand 
nicht, scheidet aber solches in sein Lumen ab. Die Epithel- 
schicht derselben gleicht somit einer semipermeabelen Wand 
mit elektiver Durchlässigkeit, deren resorbierende und sezer- 
nierende' Funktion nicht rein physikalisch, lediglich von den 
osniotischenDruckdifferenzen abhängig ist, wie Heidenhain 
unumstösslich nachgewiesen hat. Die Wasserabscheidung in 
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wobei Stärke uud Disaccharide ^) (Maltose, Rohrzucker) in 
Monosaccharide durch Inversion, d. h. fermentative hydro- 
lytische Spaltung übergeführt werden, ein Vopgang der an 
das .Invertin, bezw. die Maltose des Dünndarmsaftes 
geknüpft ist. Nur Monosaccharide werden resorbiert An 
der Zerlegung der Kohlehydrale im Dünndarm nehmen auch 
zahlreiche Bakterien teil, die dieselben spalten, dann unter 
Bildung von flüchtigen Fettsäuren, Milchsäure, Essigsäure, 
Buttersäure, Bern stein säure, Alkohol, Kohlensäure vergären. 
Es sind also die Gärungsprozesse im Dünndarm 
physiologischer Natur, während eine bakterielle Spal- 
tung der Ei weiss kör per normaliter — und zwar nur 
in geringem Umfang — im Dickdarm vor sich geht. 
Die bei der Kohlehydratvergärung sich bildenden organischen 
Säuren sind die Ursache, dass der Chymus im Dünndarm 
sauer reagiert, und dass jede intensivere Eiweissfäulnis da- 
selbs fehlt. Bemerkt sei noch, dass die Zellulose, die der 
Pankreassaft nicht angreift, durch Bakterientätigkeit zum 
Teil ebenfalls zersetzt wird. 

Die Anwesenheit der Bakterien im Darm ist 
eine beständige. Ihre Menge nimmt vom Duodenum 
nach abwärts immer mehr zu. Der hauptsächlichste Be- 
wohner ist das Bakterium coli. Sie werden z. t. durch die 
Fäzes ausgeschieden. Ein Drittel der Trockensubstanz des 
Kotes beim Erwachsenen besteht aus Bakterien; die Zahl, 
die durch den Stuhl den Darm verlässt, wird auf 126 Bil- 
lionen angegeben (Strassburger). 

Der Schutz gegen ein Überwuchern der Darm- 
flora liegt erstens in der gesunden Darm wand selbst, die 
bakterizid wirkt (Rollyund Liebermeister), eine Eigen- 
schaft, die den Darmsekreten nicht zukommt, ferner in der 



1) Beim Säugling wird der Milchzucker durch die Laktase 
gespalten. (Siehe S. 33.) 

8* 



— 37 — 

gelösten Eiweissstoffe, Zucker in Form von Monosacchariden, 
Seifen, Salze ^) etc. Es sei ab^r darauf hingewiesen, dass 
der Darm auch natives, noch nicht abgebautes Eiweiss 
schliesslich resorbiert. Es ist dies durchaus sicher für das 
genuine Eiereiweiss (Ascoli), das durch die Präzipitinreaktion 
im Blut nachgewiesen werden konnte. Doch normaliter 
kommt das native Eiweiss nicht als solches zur Auf- 
saugung, sondern es wird erst in seine Spaltungs- 
produkte zerlegt, um dann, wie man jetzt annimmt, wohl 
vorwiegend in Form der abiureten Bruchstücke (also als 
Aminosäuren) resorbiert und zwar restlos resorbiert zu 
werden, denn im Stuhl von Gesunden werden keine ge- 
lösten Eiweisskörper (AJbumosen, Peptone) gefimden. Das 
in seinen Abbaukörpern (Aminosäuren, Peptide, Peptone, 
Albumosen) durch die vitale Zelltätigkeit des Darm- 
epithels resorbierte Eiweiss muss nun schliesslich in das 
spezifische Organeiweiss wieder synthetisch umgeformt werden, 
soweit es nicht direkt nach seiner Resorption verbrannt 
wurde. Wie dieser Umwandlungsprozess^vor sich 
geht, ist bis jetzt noch in keiner Weise erschlossen. 
Eine altbekannte Tatsache ist die» dass man auch nach einer 
ei Weissreichen Mahlzeit im Blut keine Albumosen oder Peptone 
finden kann, ja, dass diese zwei Abbauprodukte ins Blut 
künstlich gebracht, direkt als Gifte wirken und durch die 
Nieren eliminiert werden. Man glaubt infolgedessen an- 
nehmen zu dürfen — und eine Stütze findet diese Annahme 
in der Beobachtung Hofmeisters^), dass nämlich im 
Experiment Albumosen in der überlebenden Darmwand ver- 
schwinden — , dass noch in der Darm wand, vor dem 



1) Nur die Sulfüte werden nicht resorbiert. Bekanntlich 
kommt ihnen (Natrium sulfuricum, Magnesium sulfuricum) deshalb 
eine stuhlbefördernde therapeutische Wirkung zu. 

2) Hofmeister, Zeitschrift für physiol. Chemie« Bd. VI. 
Archiv f. exper. Pathologie und Pharmak. Bd. ?[IX. 1885. 
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Übertritt ins Blut die synthetische Umwandlung in Eiweiss 
stattfindet. Auf alle Fälle ist man berechtigt anzunehmen, 
dass der Organismus aus den abiureten Bruchstücken Eiweiss 
wieder aufbauen kann. Otto Loewi^) konnte einen Hund 
mit den gesamten Spaltprodukten des Eiweisses ernähren und 
dabei N zum Ansatz bringen. 

In der Ernährungstherapie ist bekanntlich die Frage 
aufgeworfen worden, ob es möglich sei, dem Organismus 
Eiweiss mit Umgehung, des Yerdauungskanales — also 
„parenteral" — zuzuführen. Wir hörten schon, dass hydriertes 
Eiweiss dazu ungeeignet ist, da es als körperfremd durch 
die Nieren ausgeschieden wird. Die Unfähigkeit des Körpers, 
parenteral eingeführtes Eiweiss zu verwerten, hat man auch 
für Kasein und Eierei weiss nachgewiesen. Doch konnte 
bei Tieren gezeigt werden, dass sie vorsichtig intravenös ein- 
geführtes artfremdes Serum abbauten, dass jedoch 
arteigenes Serumeiweiss nicht assimiliert wurde 
(Lommel). 

Die Kohlehydrate werden als Monosaccharide und 
zwar vorzugsweise als Traubenzucker durch die Kapil- 
laren der Pfortader resorbiert und dann zur Leber hin- 
geführt, wo sie z. T. als Glykogen deponiert werden (siehe 
darüber Abschnitt über Diabetes). Nicht gespaltene 
Disaccharide, also etwa Rohrzucker, Milchzucker, resor- 
biert das Darmepithel nicht. Injiziert man Dextrose, 
Lävulose subkutan, so werden diese Zucker verbrannt, 
während injizierter Rohrzucker mit dem Harn wieder aus- 
geschieden wird. Desgleichen konnte Voit nachweisen, dass 
auf subkutane Einführung von Rohrzucker oder Milchzucker 
kein Glykogen gebildet wird, da er eben ungespaltet, als 
nicht verwertbar von den Nieren eliminiert wird. Normaler 



1) 0. Loewi, Über Eiweisssynthese im Tierkörper. Exper. 
Archiv. 48. 1902. 
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moniak, COg, HgS, CH^, Hg. — Der Wassergehalt des 
frischen Kotes ist in der Kegel, speziell bei vorwiegender 
vegetabiler Nahrung ein ganz beträchtlicher. Er erreicht 
meist 75Vo d®s Gesamtgewichtes. 

Es wurde schon erwähnt, dass lösliche 
Verdauungsprodukte (Albumosen, Peptone, 
Zucker) sich in den normalen Exkrementen 
nicht finden. 



Über den StoJ5Veehsel- 



Die Schicksale der resorbierten Nahrungsstoffe, 

des Eiweisses, der Kohlehydrate und Fette sind im wei- 
teren Stoffwechsel ein verschiedener. Zum Teil werden sie 
sofort wieder abgebaut, verbrannt, wodurch ihre in ihnen 
ruhende potentielle Energie in Form von Wärme 
und Arbeit nutzbar gemacht wird, zum Teil dagegen 
vor der Hand als Vorratsstoffe in zweckmässiger F(»rm 
deponiert, um erst bei Bedarf in Aktion zu treten (Fett* 
depots, Glykogen), schliesslich werden sie — dies betrifft 
stets einen Teil des resorbierten Eiweisses und der Mineral- 
stoffe — zu Bestandteilen des Organismus assi- 
miliert. Stets geht ja Organeiweis zugrunde, man denke 
an die zufallenden Erythrocyten, die das Material zur Be* 
reitung der Galle abgeben, an die Sekrete, den fortwährenden 
Zerfall von Epithelien etc., so dass ein Ersatz notwendig ist, 
was eben' nur durch Eiweiss, nicht durch N-freie 
Nahrungsstoffe geschehen kann. Es ist daher not- 
wendig, auf die Frage über das Yerlialteii dei» Eiweisses 
im Mtllwechsel nach seiner Resorption genauer ein- 
zQgabtfid. 
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Fällen als ein normaler, physiologischer Zustand anzusehen 
wäre. V o i t berichtet von einem Magenkranken von 43 Kilo, 
der mit rund 1363 auskam, d. s. 31,7 Kai. pro Kilo. Auf 
das Körperkilo kam allerdings ca. 1,8 g Eiweiss, so dass 
der Ei Weissbestand des Organismus in keiner Weise gefährdet 
war. Mit zunehmender Funktion des Zellprotoplasmas steigt 
natürlich der Bedarf an Nahrung, wie wir es in der Bekon- 
valeszenz, beim wachsenden jugendlichen Körper sehen. 
Es sei noch die Frage erörtert, ob der Körper 

durch Eiweisszufuhr, also Fleischzufuhr allein 
bestehen kann. Für den Hund ist dies mit aller Sicher- 
heit nachgewiesen. Durch forcierte Fleischzufuhr kann er 
alle seine Ausgaben decken, sogar, wie durch Versuche fest- 
gestellt wurde, Fett ansetzen. Beim Menschen jedoch scheitert 
es an der Q.uantität des Fleisches, die hiezu nötig ist und 
die die Verdauungsorgane nicht bewältigen können. Eine 
ausschliessliche Fleischkost ist für den Menschen 
eine durchaus unphysiologische. , 

Leim kann, wie aus Tierversuchen hervorgeht, Eiweiss 
nicht ersetzen, dagegen setzt es durch seine Verbrennung 
den Ei Weisszerfall stark herab. 

Die muskuläre Arbeit wird unter normalen Er- 
nährungsbedingungen entgegen der früheren An- 
nahme Liebigs auf Kosten der N-freien Nahrung's- 
stoffe^), also der Kohlehydrate und der Fette ge- 
leistet; ein vermehrter Eiweisszerfall findet durch dieselbe 



5) Dies beweist der bekannte Versuch von Fick und 
Wislicenus durch Besteigung des Faulboms. Sie genossen 
17 Stunden vor dem Versuch die letzte N-haltige Nahrung, sam- 
melten den während des Steigens gelassenen Harn. Es fand 
sieb, dass die dem N-Umsatz entsprechende Arbeltsfähigkeit (aus- 
gedrückt in kgm) höchstens die Hälfte der theoretisch geleisteten 
Arbeit bestreiten konnte. 

4* 
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1,8* da tierisches Fett im Durchschnitt 76,5% C enthält. Waren 
Kohlehydrate aufgenommen, so muss zuerst ihr Wert vom C-Über- 
schuss abgezogen werden, ein dann bleibender Rest C gibt die 
Fettzersetzung an. 

Die N-haltigen Abbauprodukte des Ei- 
weisses verlassen, wie schon erwähnt, den Organis- 
mus durch den Harn, ohne vollständig oxy- 
diert zu sein. Es sind dies der Harnstoff, das 
Ammoniak, die Harnsäure mit geringen Mengen 
von Purinbasen, die Hippursäure und das 
Kreatinin. 



Über HarnstoJBT, Ammoniak, Harnsäure, 

Hippursäure. 



Von dem Gesamtstickstoff des Harnes entfällt 80 

/NH, 
bis 90% auf Harnstoff i) C0<; . In 24 Stunden 

^2 



\NHc 



^) Harnstoff ist leicht löslich in Wasser, schmilzt bei 
132^0, wobei aus 2 Molekülen Harnstoff Ammoniak austritt und 
Biuret entsteht. In Wasser gelöst gibt das Biuret mit Kupfer- 
sulfat und Natronlauge die Biuretreaktion, d. h. eine rotviolette 
Färbung. Die Biuretreaktion ist abhängig von dem Vorhandensein 
zweier GONHs-Gruppen, die entweder direkt miteinander 
vereinigt sind, oder durch ein N- oder C-Atom in Verbindung stehen. 

.NH2 HaNv 
C0< >C0 = NH3 + CONH2 — NH — CONH2 

^NH. H.n/ ^^^^ 

2 Moleküle Harnstoff. 

Der Harnstoffgehalt des Blutes ist natürlich abhängig 
von der Harnstoffbildung, also von der Eiweisszersetzuug. Nach 
Jack seh beträgt er im Mittel 0,5— 0,6 ^'oo. 
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Drechsel konnte nachweisen, dass bei der Oxydation 
von Aminosäuren Karbaminsäure (CO — NHgOH) auftritt ; 
N e n k i und Drechsel sehen nun als Vorstufe des Harn- 
stoffes karba minsaures Ammoniak 



karbamin- 

saures 
Ammoniak 



/NH2 .NHg 

C0( min. HgO = C0< + H2O 

\0H — NH3 ^NHg 

an, das in allen Organen vorkommen soll, während Schmiede- 
berg den Harnstoff aus kohlensaurem Ammoniak 
entstehen lässt, das aus der Verbindung von COg und NH3 
in der Leber sich bildet 

..1\ /O-NH, /NHj 

I £ I C0< minus 2 X H^O = C!0< + {B,0), 

Kohlensaures Amnion ist die Vorstufe des karbaminsauren 
Ammoniaks, das es durch Austritt eines Moleküls HgO gibt, 
das nun ebenfalls in Harnstoff übergeht. 

/ONH, .NHg 

C0<^ minus 1 X HgO = CO'. 

\ONH4 • \ONH^ 

Auf alle Fälle sind somit die Aminosäuren und ihre 
Abkömmlinge (Ammoniak) als Harnstofifbildner anzusehen. 
Daran reiht sich noch die Harnsäure, die auch z.T. 
durch weitere Oxydation in Harnstoff über- 
geführt wird. 

Hinsichtlich des Ortes seinerBildung steht soviel 
sicher fest, dass diese in der Leber vor sich geht, die ihn 
dann ins Blut abgibt. Beweisend dafür ist vorzüglich der 
Nachweis v. Schröders, v. Schröder durchblutete künst- 
lich die überlebende isolierte Hundeleber. Wurde das Blut 
mit Ammoniumsalzen (kohlensaurem Ammoniak, ameisen- 
saurem Ammoniak) versetzt, so lieferte die Leber Harnstoff. 
Durchblutungsversuche der Muskeln oder Niere blieben ohne 
Ergebnis. 
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Interessant sind für die Bedeutung der Leber in dieser 
Frage die Ergebnisse, welche nach Anlegung einer Eck- 
schen Fistel beim Tier sich ergeben. Diese Operation be- 
steht darin, dass die Pfortader dicht an der Leber unter- 
bunden und direkt mit der Vena cava inferior vereinigt 
wird. Das Pfortaderblut kommt also in das Cavasystem, 
ohne die Leber durchflössen zu haben. Wenn der Harn- 
stoff sich in der Leber nun aus Ammoniaksalzen etc. bildet> 
muss durch den Fortfall der Leberfunktion eine Störung 
der Harnstoffbildung eintreten. In der Tat konnte man 
dabei eine Ammoniakvermehrung im Harn der Tiere nach- 
weisen, auch sank die Harnstoffmenge, jedoch nicht völlig, 
sondern nur um 25 — 30^0» Auch bei Krankheiten, die 
mit einem Untergang des Leberparenchymes einhergehen 
(Cirrhose, Phosphorvergiftung) kommt er wohl zu einem 
Sinken, nicht aber zu einem Versiegen der Harnstoffab- 
scheidung, so dass die Annahme gerechtfertigt erscheint, 
dass es neben der Leber vielleicht noch andere Orte der 
Harnstoffbildung geben wird. 

Nicht unerwähnt möchte i)ch lassen, dass bei Tieren, 
an denen die Eck sehe Fistel angelegt wird, Vergiftungs- 
erscheinungen auftreten, die denen gleichen, welche man 
durch intravenöse Einspritzung von Karbamaten erhält, 
nämlich Somnolenz, Exzitationen, Ataxie, Koma. Von 
diesem Gesichtspunkte aus ist die Harnstoffe 
Synthese in der Leber aus den karbaminsauren 
Salzen als ein Entgiftungsvorgang anzusehen. 
Sicher ist z. B. auch, dass nach Anlegung der Eckschen 
Fistel der Ammoniakgehalt im arteriellen Blut, welcher 
normaliter hierin rund 4^/oo beträgt, bedeutend ansteigt 
(Biedl und Winterberg i). In der Pfortader, also vor 
Durchfluss durch die Leber, vor der Harnstoffbildung, findet 
man etwa 3 — 4 mal soviel. 



1) Biedl und Winterberg, Pflügers Archiv 88. 1901. 
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Es wird nicht das gesamte Ammoniak zur Bildung 
des Harnstoffs im Körper verwendet; geringe Spuren davon 
findet man stets im Blut (s. o.) und somit im Harn (in 
24 Stunden 0,5 — 1,0 g). Neben seine)* Bedeutung 
als Harnstoffbildner kommt dem Ammoniak 
das bekanntlich als Base wirkt, die wichtige 
biologische Aufgabe zu, den Organismus vor 
einer Übersäuerung zu schützen, indem es die 
abnormen Säuren an sich kettet und so deren 
schädigenden Einfluss beseitigt, wenn die sog. fixen Alkalien 
des Blutes (Na, K, Ca, Mg) dazu nicht mehr ausreichen. 
Ein vermehrtes Auftreten von Ammoniak im 
Harn ist daher ein diagnostisch wichtiger 
Fingerzeig, dass die Säureanhäufung im Blut 
und den Geweben abnorm stark angewachsen 
ist. Zuerst wurde die Vermehrung des Harnammoniak 
durch (Salz)8äure im Jahre 1877 experimentell von Walther 
gezeigt und seitdem stets wieder bestätigt, und zwar handelt 
es sich da um anorganische Säuren und solche orga- 
nische Säuren, die als intermediäre Stoffwechselprodukte 
entstehen, die mithin infolge einer pathologischen Anomalie 
der Desassimilation, nicht wie sonst zu COg verbrannt werden. 
Durch ihre Paarung mit Ammoniak schützt sich der Organis- 
mus vor den Folgen der „Azidosis**, der Übersäuerung. Eine 
solche Azidosis haben wir z. B. beim Diabetes mellitus durch 
das Auftreten des ß-Oxy buttersäure, der Azetessigsäure. 
Dass eine funktionelle Insuffizienz der Leber hinsichtlich der 
Harnstoff bildung zu einer vermehrten Ammoniakausfuhr 
durch den Harn führt, wurde schon erwähnt. Alkalizufuhr 
setzt die Ammoniakmenge im Harn herab, wovon in der 
Therapie der Azidosis Gebrauch gemacht wird. 

Die Entstehung der Harnsäure ^) (Trioxypurio) ist ge- 



1) Harnsäure wird durch die Murexidprobe qualitativ nach- 
gewiesen. 
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ihrer Bildung annehmen muss. Guanin und Adenin. da- 
gegen werden erst durch Desamidierung in Xanthin und 
Hypoxanthin übergeführt. Die Harnsäure bildet durch 
Substituierung ihrer H-Atome mit Metallen zwei Reihen von 
Salzen, neutrale und saure, die alle in Wasser, wie die Harn- 
säure selbst (Harnsäure in Wasser 1 : 39 000 nach H i s und 
Paul), sehr schwer löslich sind. Das Sedimentum lateritium 
im sauren Harn besteht aus saurem harnsauren Natron; im 
Blutserum ist ihre Löslichkeit weit grösser als im Wasser. 
Unter normalen Verhältnissen kommt sie im Blut (als Natron- 
salz wohl) nur spurenweise vor, nachweisbar vermehrt findet 
man sie bei der Leukämie, der Nephritis, der Gicht, bei 
dieser bildet sie als Natronbiurat die gichtischen Ablage- 
rungen. 

Wir hörten schon, dass ein Teil der Harnsäure weiter 
abgebaut wird, zu Harnstoff oxydiert wird, wobei als Ort 
der Zersetzung in erster Linie die Leber, dann wohl auch 
die Niere (Wiener) und die Muskeln in Betracht kommen. 
In diesen Organen wurden urikolytische Fermente gefunden. 
Der Teil, der der Oxydation entgeht, erscheint mit Purin- 
basen im Harn. 

Die Menge der im Harn ausgeschiedenen Harnsäure 
beträgt bei gemischter Kost im Mittel 0,7 g; gemäss dem 
Ursprung der Harnsäure steigt sie bei Fleischkost (bis 1,5 
bis 2 g), sinkt sie bei purinfreier Nahrung. 

Die Entstehung der Harnsäure aus den Nukl einen 
zeigte zuerst Horbaczewski, dann Weintraud, der 
durch Verfütterung kernreicher Organen z. B. Thymus- 
drüse Harnsäurevermehrung im Harn erzielte, während 
durch Verfütterung von Nukleoalbumin (Eidotter), die keine 
Nukleinsäure enthalten, dieselbe ausbleibt. Es hat sich aber 
herausgestellt, dass auch bei längerem Hunger Harnsäure 
ausgeschieden wurde. Diese rührt von dem täglichen Zer- 
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Milchsäure Buttersäure 



2 CeHeOg = C^HgOg + 2CO3 + 4H. 

dann die Hefegärung, durch die der Zucker in Alkohol 
und Kohlensäure zerfällt, CßHiaOg = 2C2H5OH + 2CO2. 
Die Vergärung der Buttersäure liefert ausserdem H. 

Bei der bakteriellen Spaltung der Gellulose entsteht 
neben COg auch Sumpfgas CH^. Kohlensäure wird ferner 
auch bei der Eiweissfäulnis gebildet, dann stets, wenn die 
HCl des Magens oder die sich im Darm bildenden organi- 
schen Säuren mit dem kohlensauren Natron des Darmsaftes 
in Berührung kommen. 

Ein spezielles Produkt der Eiweissfäulnis ist HgS, der 
sowohl im Darm, als bei Stauungszuständen auch im Magen 
entstehen kann. 

Mehr oder minder, je nach ihrem Absorptionskoeffizient, 
werden die Gase, soweit sie nicht durch die Peristaltik 
nach aussen entleert werden, vom Blut resorbiert, da die 
tierischen Membrane für sie durchgängig sind. Es ist 
nicht zu bezweifeln, dass die Resorption grösserer Mengen 
von HgS, überhaupt giftiger Gase toxische Wirkungen aus- 
üben kann. 



Einiges über die Darmperistaltik, 



Die neueren physiologischen Forschungen hinsichtlich 
der Darmperistaltik haben durch Magnus in Heidel- 
berg Berichtigungen gebracht, die hier erwähnt werden 
müssen. Es steht fest, dass die Darmbewegung auch am 
ausgeschnittenen Darm beobachtet wird, dass sie also — ■ 
wie beim Magen — unabhängig vom Zentralnervensystem 
vor sich geht. Solche ausgeschnittene, überlebende Darm- 

5* 
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terien Zersetzungsvorgänge sich im Dünndarm etablieren, 
die zu Durchfällen, Enteritiden fuhren, die mit Recht als 
gastrogene bezeichnet werden. Hand in Hand damit treten 
Zeichen intestinaler Autointoxikation auf (siehe Abschnitt 
Darmkatarrh). 

Aus den Untersuchungen v. Noordens wissen wir, 
dass eine Herabsetzung der HCl, wenn sonst keine Retention 
der Speisen besteht, der Darm normaliter arbeitet, keine 
Störungen hinsichtlich der Resorption hervorruft. 



Magengesehwür. 
Ulcus ventriculi peptieum. 



Unter peptischem Magengeschwür versteht man 
einen intra vitam auftretenden Substanzverlust der Magen- 
wand, der, ausgehend von der Mucosa, sich mehr oder minder 
in die Tiefe erstreckt, indem er die übrigen Grewebsschichten 
zum Zerfall bringt. Dabei kann es schliesslich zu einer 
Perforation der äussersten Gewebsschicht, näinlich der Serosa 
kommen, d. h. zu einem Durchbruch in die freie Peritoneal- 
höhle. Wird bei dem Gewebszerfall ein Blutgefäss arrodiert, 
fio tritt ein Bluterguss in den Magen ein, wenn nicht das 
Gefäss vorher thrombosiert war. Klinisch zeigt sich die 
Magenblutung entweder nur durch Blutbeimischung zu den 
Fäzes, — wobei sich diese durchaus nicht immer durch 
Schwarzfärbung des Stuhls schon makroskopisch anzeigen 
muss, sondern es gibt Fälle, wo bei normaler Farbe des 
Kotes dennoch chemisch die Gegenwart des Blutfarbstoffes 
-nachgewiesen werden kann — okkulte Blutungen, — oder 
durch den Eintritt des Blutbrechens, der Hämatemesis. 
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einer Scbädidung der Muskelfasern selbst (Überdehnung, 
Gärung, Lähmung durch Toxine, durch die Chloroform- 
narküse^), durch mechanische Läsionen bei Magenoperationen) 
anzusehen ist. Besieht schon eine Schwächedisposition, so 
braucht das auslösende Moment nur geringer Natur zu sein. 
Leicht wird dann eine Überdehnung durch Retention von 
Mageninhalt, Gasentwickelung eintreten, und bei vorhandenen 
peritoni tischen Strängen, Adhäsionen sekundär eine Kom- 
pression oder Strangulation des dilatierten, abnorm gelagerten 
Organ es sich ausbilden können. (Vgl. darüber die neue experi- 
mentelle Arbeit von Braun und Seidel, Mitteilungen 
aus den Grenzgebieten der Medizin und Chirurgie, Bd. 17, 
Heft 5, 1907.) 

Zuweilen resultiert sie aber sicher direkt aus einer 
Abknickuifg des Pylorus bezw. des Duodenums infolge von 
gezerrten Adhäsionen, d. h. sie ist primär mechanischer 
Natur. Einigemale wurde eine akute Ektasie des Magens 
durch Abknickung des Duodenums am Übergang desselben in 
das Jejunum unterhalb des Mesenterialansatzes beobachtet 
(arterio- mesenterialer Darm verschluss). Auf alle Fälle ist 
der Eintritt einer akuten Mageudilatation stets ein ernstes 
Ereignis, wenn nicht rechtzeitig durch Ausspülung des 
Magens Hilfe gebracht wird. Die Symptome entsprechen 
der Genese: Vollsein, Auf getriebensein des Magens, Auf- 
stossen, Brechreiz, kleiner, beschleunigter Puls, schliesslich 
Kollaps. 



1) Bei Aufblähung des Magens von narkotisierten Tieren 
tritt eine enorme Auftreibung desselben mit kleinem Puls, Dyspnoe 
ein, die durch Lähmung der zentralen Mageninnervation erklärt wird. 



Graul, Einf. i« d. Wesen d. Magen-, Darm- u. Stoffw.-Krankh. 
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Norm nicht eintreten könnt«. Dies kann nur klar gemacht 
werden, wenn der Zufall die Anlegung einer Magenfistel 
«n einem Menschen mit nervöser Hyperazidität gestattete. 
Bis dahin muss man sicherlich ein non liquet aussprechen. 

Die nervöse idiopathische Bupersekretion zeigt 
sich meiner Erfahrung nur als eine solche massigen Grades, 
die nur im Anschluss an die Verdauung auftritt und daher 
als alimentäre und digestive bezeichnet wird. Dabei 
habe ich stets Atonie, nicht Insuffizienz des Magens be- 
obachtet und möchte die Ansicht vertreten, dass die Atonie 
speziell das Auftreten der Parasekretion in erster Linie her- 
vorruft Diese ist dabei oft intermittierend und 
wechselnd in ihrer Intensität. Die alimentäre Super* 
«ekretion stelle ich deshalb in Gegensatz zur kontinuier- 
lichen Sekretion, zur Gastrosuccorrhea — Morbus 
Heichmann — , da nach der überwiegenden Erfahrung 
•die kontinuierliche Gastrosukkorrhöe durch organische 
Veränderungen im Magen hervorgerufen wird ; in der Regel 
wurde in solchen Fällen ein Ulcus ad pylorum gefunden. 
Eine idiopathische kontinuierliche nervöse Gastrosukkorrhöe 
habe ich noch nicht gesehen. 

Entsprechend der reizbaren Schwäche, der Labilität des 
I^ervensystemes bei der kongenitalen Konstitutionsschwäche 
wird es nicht wunderbar erscheinen, dass Irritabilität zu- 
weilen schnell und unmotiviert einer Depression weicht und 
umgekehrt, dass aus einer Hyperazidität eine Hypazidität 
hervorgehen kann, ein Verhalten, das Heterochylie genannt 
wird. 

Auf Grund meiner Beobachtungen schliesse ich mich 
den Autoren an, die auch eine primäre, nervöse An- 
azid ität annehmen. 

Zu den motorischen Neurosen würden zu zählen sein 
der Pylorospasmus nervosus (?), der Kardiospasmus , die 
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sich bei sonst normaler Digestion neue, ebenfalls auf das 
Nervensystem sich beziehende Symptome dazu, so entwickfeit 
sich ein auf nervöser Basis beruhendes, mit der Verdauung 
zusammenhängendes Krankheitsbild — die nervöse Dys- 
pepsie". Wichtig erscheinen mir für die richtige Beurteilung 
der nervösen Dyspepsie die diagnostischen Bemerkungen, 
die von Leube in seinem Lehrbuch der Diagnostik^) gibt. 
Es heisst dort: „Massgebend für die Diagnose ist, dass die 
nervösen Erscheinungen sich auf den Verdauungsakt be- 
ziehen und massiger Natur sind, nie exzessiv nach einer 
Richtung hin entwickelt im Krankheitsbild hervortreten." — 
Die Beachtung, dass ihre Symptome nur massiger Natur 
sind, ohne exzessiv nach einer Seite hin hervorzutreten, 
zieht von vornherein eine feste Grenze gegen zahlreiche 
andere Neurosen, die wir oben als einseitige Störungen her- 
vorhoben. Infolgedessen sind die Boulimie, die Gastroxynsis, 
die Gastralgia nervosa etc. durch die Prävalenz eines abnorm 
veränderten nervösen Symptomes eigene Spezies, wenn sie 
auch sonst dyspeptische Störungen zeigen, wenn sie auch 
in gleicher Weise natürlich wie die „nervöse Dyspepsie" 
eine der funktionellen Störungen angeborener asthenischer 
Konstitution sind. 

Es wäre ein Rückschritt in der Pathologie der Ver- 
dauungskrankheiten, wollte man en bloc auf Grund der 
gleichen Pathogenese alle idiopathischen Neurosen unter die 
Rubrik der asthenischen Neurosen etc. subsummieren. 

Die eigentliche nervöse Dyspepsie zeigt Variationen 
vom normalen Verhalten auf dem Gebiet der Sekretion, 
Sensibilität und — es ist dies ein unbedingt notwendiger 
Zusatz zum Symptomenbild, wie es durch von Leube 
einst fixiert wurde — der Motilität. Bei fast allen Dys- 
peptikern wird man Atonie des Magens, zeitweise leichte. 



) V. L e u b e , Spezielle Diagnose der inneren Krankheiten, Bd. I. 
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Bei den idiopathischen Neurosen liegt auf Grund der 
asthenischen Konstitution neben muskulärer Schwäche 
(Atonie) eine Alteration des peripheren (Sympathikus!) und 
2^ntralnerven8ystemes, wie dadurch auch der psychischen 
Vorgänge vor, von denen wir ja hörten, dass sie schon 
•normaliter wirksam sind. 

Dass aber jede Dyspepsie unter allen Umstanden 
a priori psychogenen Ursprungs sei, primär abhängig sei 
von Veränderungen des Vorstellungslebens, kann ich nicht 
anerkennen. Wir laufen da Gefahr, Anomalien des Affektes 
und Intellektes anzunehmen, die einer nüchternen Beob- 
achtung nicht entsprechen. Es lassen sich doch nicht die 
etwa nach dem Essen auftretenden dyspeptischen Gefühle 
von einer Abnormität im Vorstellungsleben al^leiten, sondern 
sie sind zu deuten in einer durch die Arbeit des Magens 
ausgelösten Reizung der sensibelen Nerven, die infolge der 
erhöhten Reizbarkeit eher als bei gesunden Menschen „nega- 
tive'* Gefühlstöne auslösen. Anders ist es natürlich bei 
vorliegender schwerer Neurasthenie und Hysterie, wo Ano- 
malien der Ideen assoziation in erster Linie das Krankheits- 
bild beherrschen. 

Für das Bestehen einer primären nervösen Mukorrhöe 
des Magens, die von einigen Klinikern angenommen wird, 
ist meines Erachtens bei der Schwierigkeit der Diagnose 
(s. Teil III, S. 139) der Beweis schwer zu erbringen. Ex- 
perimentell konnte eine solche bis jetzt noch nicht nach- 
gewiesen werden. 



— 107 — 

bakteriellen bezw. toxischen Infektion des Darmes in Be- 
tracht. 

Hinsichtlich der biologischen Bedeutung der Bakterien- 
flora des Darmes ist ja allzuviel nicht bekannt, aber es 
scheint doch, dass die obligaten Darmbakterien selbst im- 
stande sind, schützend aufzutreten gegen pathogene Keime. 
Ich möchte hier an dieser Stelle auf eine biologisch hoch- 
interessante Arbeit Fickers^) hinweisen, der experimentell 
an Hunden fand, dass Hunger und Erschöpfungszustände 
die „Keimdichtigkeit'' der gesunden Darmschleimhaut ver- 
nichten. Verfütterte Keime treten bei solchen Tieren durch 
den Darm ins Blut über infolge der bestehenden „Zellinfir- 
mität''. Eine sichere Tatsache ist, dass der entzündete 
Darin von Bakterien durchwandert wird, wodurch es erklärlich 
ist, dass an lokale Enteritis eine zirkumskripte Peritonitis 
— freilich recht selten — sich angliedern kann. 

Hinsichtlich der Ätiologie der Darmkatarrhe möchte 
ich noch anführen, dass natürlich auch anorganische Sub- 
stanzen, also Metalle (z. B. Quecksilber, das im Dickdarm 
zur Ausscheidung gelangt) reizend wirken. Nicht zu ver- 
gessen ist, dass durch den Druckreiz harter Kotballen, ver- 
schluckter Fremdkörper oft ganz intensive Entzündung ent- 
stehen kann. Enteritis beobachtet man auch auf Kälte- 
einwirkuDg auf den Unterleib. Ihr Entstehen ist wohl so 
zu erklären, dass zunächst Diarrhöen mit vermehrter Ab- 
sonderung der Mukosa erfolgen, wodurch die Entwicklung 
schädlicher Bakterien gefördert wird. 

Das anatomische Bild beim Darmkatarrh ist im wesent- 
lichen das gleiche wie wir es bei der Gastritis kennen lernten, 
u. h. ödematöse entzündliche Schwellung der Schleimhaut 



1) F ick er, Über den Einfluss der Erschöpfung auf die 
Keimdurchlässigkeit des Intestinaltraktus. Archiv füi* Hygiene. 
Bd. LI, Heft 1. 
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zuweisen, dass die Intensität der Gewebsveränderung, vor- 
nehmlich aber ihre Ausbreitung und ihre Lokalisatiou im 
Darmrohr, dann auch die Dauer des entzündlichen Prozesses, 
die eventuelle Mitbeteiligung des peritonealen Überzuges von 
ausschlaggebender Bedeutung sind. In prognostischer Hin- 
sicht kommt es vor allen Dingen ausserdem auf die Genese 
des Darmkatarrhs an. 

Ein akuter, einfacher, nicht spezifischer Katarrh, der 
auf einen Diätfehler hin entstand, kann so schnell heilen,, 
dass in funktioneller Hinsicht sich kaum Störungen be- 
merkbar machen werden, ebenso werden wir ebenfalls- 
chronische Dickdarmkatarrhe antreffen, die dem Kranken* 
kaum zur Wahrnehmung gelangen, während ein ausgedehnter 
Dünndarmkatarrh die Ursache der schwersten Ernährungs- 
störungen abgeben kann. 

Der Darmkatarrh beeinfiusst Motilität des Darmes und 
Resorption desselben. Auffällig ist häufig, ganz besonder» 
beim akuten Darmkatarrh, die Peristaltik verändert. In- 
folge des abnormen Reizes eines veränderten Darminhaltes, 
weiterhin infolge der entzündlichen Infiltration der Darm- 
wand, woran auch ihre sympathischen Nervengeflechte teil- 
nehmen können, wird die Erregbarkeit des Nerveusjstemes, 
der nervösen Zentren des Darmes, geändert und zwar an- 
fangs im Sinne einer Irritation, wodurch verstärkte Peri- 
staltik, die sich in häufigen, schleimigen dünnen, abnorm viel 
Wasser enthaltende Defäkationen, äussert (Diarrhöe), dann 
schmerzhafte krampfartige Kontraktionen, Darmkoliken 
entstehen. Da infolge der Entzündung die Resorption der 
Darmgase Not leidet, gleichzeitig meist aborme, vermehrte 
Gasbildung stattfindet, so kommt es zur Gasauf treibung 
des Leibes, zum Meteorismus. 

Auf eine Periode von Durchfallen kann als Zeichen, 
der Erschöpfung der nervösen Elemente, eines sekundären 
atonischen muskulären Zustandes, Stuhlverhaltung. 
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Es hat sich nun hierbei gezeigt, dass wesentliche 
törungen der Resorption erst dann auftreten, wenn die 
stnatomische Veränderung grosse Partien umfasst, indem die 
gesunden Teile vikariierend eingreifen. Bei Hunden konnte 
:inan bis über V^- des Gesamtdarmes entfernen, ohne dass 
wesentliche Schäden für die Ernährung auftreten. Albu 
zeigte an StofTwechselversuchen bei einem Kranken, dem 
der Dritteil des Dünndarmes operativ weggenommen war, 
dass bei diesem die Resorption eine im ganzen durchaus 
genügende war (er fand 10 ^/o N und 10,5 Vo Fettverlust 
durch den Stuhl). Leidet dieselbe, so zeigt sich dies 
vor allen Dingen in einer Vermehrung des Fettes 
und des N im Stuhl. Darmausschaltungen sind also bis 
zu einem gewissen Grade als therapeutisches Vorgehen un- 
bedingt erlaubt. Ganz anders liegen aber die Verhältnisse, 
wenn ausgebreitete anatomische Darmveränderungen sich 
eingestellt haben, wie es bei der Tuberkulose des Darmes, 
beim Amyloid, bei Atrophie der Fall ist. Der Fettverlust 
sowie der Anteil des nicht resorbierten Eiweisses steigt 
dann auffällig, so dass Unterernährung die unausbleibliche 
Folge ist. 

Besonders ungünstig gestalten sich die .Verhältnisse, 
wenn eine Duodenitis irgend wie zu einem mangelhaften 
Zufluss der Galle führt, oder sich etwa eine Pankreatitis 
hinzugesellt, dann wird im ersten Fall die Fettresorption, 
im anderen Fall ausserdem die Eiweissverdauung hoch- 
gradig leiden , da es zur Steatorrhöe und Azotorrhose 
kommt. 

Ganz anders, wenn nur der Dickdarm erkrankt. Es 
geht dann die Verdauung und Resorption in normalem 
Umfang im Dünndarm vor sich, nur werden kontinuierliche 
Diarrhöen zu einem starken Wasserverlust, zur Austrock- 
nung der Gewebe führen, wie man es z. B. bei der Cholera 
sieht. 



— 113 — 

saure Alkalien — zugeführt werden, wodurch die Ham- 
azidität herabgesetzt wird. Ferner findet man vermehrte 
Phosphorausscheidung durch den Harn zuweilen bei 
Diabetes mellitus (Diabetes phosphaticus), bei manchen 
Erkrankungen der Knochen, z. B. der Osteomalacie. 



Die nervösen Darmerkrankungen. 
Über habituelle Obstipation. 



In gleicher Weise wie wir es bei den Magenneurosen 
gehört haben, können nervöse Einflüsse primäre und sekundäre 
funktionelle Darmstörungen veranlassen, die teils lediglich auf 
sensibelem, motorischem oder sekretorischem Gebiet liegen, 
teils Anomalien verschiedener Art gleichzeitig aufweisen. 

Kicht selten sind Anomalien in der Leitung der peri- 
pheren sensibelen Bahnen, die zum allergrössten Teil sicher- 
lich in den sympathischen Fasern, durch die sympathischen 
Geflechte — der Plexus coeliacus ist als ein Sammelpunkt 
aensibeler Beize besonders zu erwähnen — , nach dem 
Rückenmark hin verlaufen, zu denen sich Abnormitäten in 
den kortikalen sensibelen Sphären gesellen können, die sich 
in Störungen des Vorstellungs- und Empfindungslebens, der 
Perzeption und regulären assoziativen Vorgänge zeigen, bei 
Hysterie und Psychosen zur Beobachtung kommen; auch 
hier unterscheidet man zweckmässig irritative und depressive 
Formen. 

Häufig begegnen wir einer sensibelen Depression im 
untersten Dickdarm und im Elektum, also einer Hypästhesie 
and Anästhesie. Funktionell muss sich diese in Störungen 

6 ranl.EinlLd. Wesen d. Magen-, Darm- iLSioifw.-KnuiUi. 8 
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Ist nun die Sensibilität des Mastdarmes herabgesetzt 
oder aufgehoben, so wird der sonst adäquate Reiz der 
sieb ansammelnden Kotsäule nicht vollwertig oder über- 
Iiaupt nicht empfunden, wodurch die willkürliche Stuhl- 
entleerung unterbleiben wird. Oder der zum Hirn geleitete 
Reiz erweckt dort infolge psychischer Abnormität Par- 
ästhesien, schmerzhafte Empfindungen, das Gefühl eines 
im After steckenden Fremdkörpers, oder er klingt so lang- 
sam ab, dass trotz genügender Stuhlentleerung immer noch 
Stuhldrang, das Gefühl unvollständiger Entleerung besteht- 
Alle diese sensibelen Abnormitäten lassen sich bei Hysterie 
häufig beobachten, häufig dabei auch eine Hyperästhesie, 
durch die der normale Reiz der Darmfüllung, der Peristaltik, 
der sonst unterhalb des Bewusstseininhaltes bleibt, zur 
Apperzerption kommt und als Darmdruck, als Gefühl des 
Vollseins, der Spannung, ja direkten heftigsten Schmerzes 
gedeutet wird. Wir reden dann von einer Enteralgia 
nervosa. 

Enteralgien können weiterhin, was differentialdiagno- 
stisch in Erwägung zu ziehen ist, auf Neuralgien des sym- 
pathischen Plexus, wie auf arteriosklerotische Veränderungen 
der Aorta abdominalis beruhen. Geht die schmerzhafte 
Empfindung mit einem Krampf des Darmes einher, so 
haben wir das Bild der Kolik. Obwohl die Kolik eben- 
falls auf hysterischer Basis entsprossen, idiopathischer Natur 
sein kann, so ist stets die häufige Ätiologie einer Colica 
stercoralis, also infolge von Stuhlanbäufung im Darm, 
einer Colica ex ingestis, infolge von Bildung abnormer 
Verdauungsprodukte, einer Colica flatulenta infolge 
abnorm starker Gasbildung und mangelnder Abfuhr des- 
selben, einer Colica toxica, wie sie klassisch die Bleikolik 

« 

gibt, einer sekundär nervösen Darmkolik, wie wir 
sie bei Rückenmarksaffektionen treffen — ich erinnere an 
die Krises der Tabes — erst auszuschliessen. 

8* 
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Die Motilitätsstörungen zeigen entweder einen de- 
pressiven Charakter, eine Herabsetzung der Peristaltik, oder 
einen irritativen, kenntlich durch eine Erhöhung der Darm- 
bewegungen, welche als einfache Diarrhöe, dann aber, wie 
bei der Kolik, als Spasmus sich zeigen kann. Von Be- 
deutung ist es^ dass durch psychische Vorgänge direkt der 
Ablauf der Motilität modifiziert werden kann, dass es eine 
psychogen bedingte Diarrhöe und eine psychogen bedingte 
Koprostase (d. i. Stuhlverhaltung) gibt. 

Obstipation kann weiterhin aus den verschiedensten 
Ursachen auftreten, die durch Miss Verhältnis zwischen der 
zu leistenden Arbeit und den verfügbaren Kräften bedingt 
sind. Eine Beeinträchtigung dieser kann durch entzündliche 
Texturveränderungen des Darmes, speziell seiner Muskulatur 
und seiner sympathischen Geflechte eintreten, die den Darm 
atonisch machen, dann durch toxische, bakterielle Einwir- 
kungen, worauf die Parese und Paralyse bei Peritonitis be- 
ruht, durch mangelnde Blutzirkulation (Embolie, Thrombose 
der Darmgef ässe) , durch krankhafte Veränderungen im 
Sakralmark (Myelitis, Tabes), die das Gentrum anospinale 
oder den Keflexbogen treffen, weiterhin, wie schon erwähnt 
durch psychische Vorgänge, die die Hemmungsimpulse ver- 
stärken oder aus mangelhafter Perzeption der zugeführten 
sensibelen Reize jene nicht zweckmässig abstufen^ können. 
Schliesslich können im Darm selbst die physiologischen Reize 
nicht oder nur ungenügend perzipiert werden infolge vorhan- 
dener Anästhesie, oder sie sind selbst — infolge fehlerhafter 
Nahrung, es kommt dabei auf zu geringe Quantität und 
geringen Zellulosegehalt an — nicht intensiv genug, um 
als „adäquate" Irritamente zu fungieren. Eine weitere Mög- 
lichkeit, die die Ursache einer mangelhaften Darmtätigkeit 
sein kann, beruht schliesslich in einer angeborenen Asthenie, 
d. h. muskulären Schwäche, einer Atonie des Darmrohres, 
so dass schon die geringste Inanspruchnahme eine Insuffizienz 
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bedingt, resp. jede zeitweise Mehrbelastung dieselbe her- 
vorruft. 

Eine Störung der glatten Darmentleerung wird natür- 
lich auch dann eintreten, wenn sich der freien Passage 
Hindernisse in den Weg stellen, wenn eine Darmstenose 
oder Darmokklusion eintritt (siehe das betreffende Kapitel). 
Eine solche kann auf nervösem Krampf der Darmmuskulatur 
(obstipatio, bezw. occlusio spastica) beruhen, die den vor- 
rückenden Kot zeitweise zurückhält, bis der Krampf sich 
gelegt hat. 

Wir hörten, dass eine Form der primären Obstipation 
auf Atonie, d. h. auf angeborene funktionelle muskuläre 
Infirmität des Darmes zurückzufuhren ist Man hat diese 
Form auch als „habituelle'', „gewohnheitsmässige'' be- 
zeichnet. Fehlerhafte Gewohnheiten in der Hygiene des 
Thebens haben begünstigenden Einfluss auf ihre Entstehung. 
Um hiervon zuerst zu reden, gilt dies besonders hinsicht- 
lich einer unzweckmässigen Ernährung und einer gewohn- 
heitsmässigen Entwöhnung des Darmes von seiner pflicht- 
gemässen Defakation. Unzweckmässig kann die Ernährung 
dadurch sein, dass sie quantitativ zu geringe Anforderungen 
an die Arbeitsleistung des Darmes stellt, dass ihr quali- 
tativ Bestandteile abgehen, die fordernd auf die Peristaltik, 
bezw, auf ihre Auslösung wirken, wie Zellulose, Fette, 
organische Säuren, schliesslich, dass ihr jede merkbare Variation 
mangelt, wodurch eine Abstumpfung der sensibelen Nerven 
wohl eintreten kann. 

Ein wesentliches Moment, das direkt die latente Dis- 
position zur atonischen Obstipation manifest werden lässt, 
ist die Vernachlässigung der regelmässigen Darmentleerung 
durch Unterdrückung des Stuhlganges, durch das Einreissen- 
lassen der Unregelmässigkeit Hierdurch wird die Empfäng- 
lichkeit der sensibelen Darmschleimhaut reduziert, der nor- 
male Reiz der Kotmasse wird schliesslich kaum mehr als' 
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solcher empfunden und kann gar nicht mehr das Bedürfnis 
zur Entleerung, die psychische Einleitung des Vorganges 
durch zentrifugale Impulse spontan hervorbringen. Eine 
Summierung von Darmreizen ist unter solchen Umständen 
hierzu nötig. Erst durch eine weitere quantitative Darm- 
belastung, viel mehr wohl noch durch die die Schleimhaut 
reizenden Produkte der bakteriellen Kotzersetzung, erfolgt, 
wenn nicht künstliche Mittel zur Darmentleerung gebraucht 
werden, meist unzureichender Stuhl, dass stets — vor 
allem im S romanum — alte Kotmengen als Skybala 
zurückbleiben. Ein circulus vitiosus liegt nun in der Re- 
tention darin, dass durch sie die Atonie des Darmes er- 
höht wird, infolge der mechanischen Wandüberdehnung 
(Kotmassen, Zersetzungsgase) und der eventl. lähmenden 
Toxinwirkung. Neben der asthenischen Obstipation sehen 
wir gleichzeitig anderweitige Zeichen der kongenitalen 
Asthenie, die natürlich nicht in ihrer Gesamtheit manifest 
zu sein brauchen. Ich nenne hier Atonie des Magens, 
Dyspepsie, Sphanchnoptose, Chlorose, neurasthenische Be- 
schwerden, Habitus asthenicus. Häufig wird man muskel- 
schwache Bauchdecken finden, die ihrerseits auf die Defä- 
kation ungünstig wirken werden. 

Jede andauernde Stuhl verhaltung bezw. Stuhlträgheit 
wirkt ihrerseits ungünstig auf den Gesamtorganismus, speziell 
auf das Nervensystem, indem es neurasthenische Beschwer- 
den steigert, durch einseitiges Hinlenken der Gedanken an 
das körperliche Ungemach auf dem Weg der Assoziation 
einseitige Vorstellungen hypochondrischer Art schafiTt — 
dann auf die assimilatorischen Vorgänge und auf das Blut- 
leben, die unter dem Einfluss resorbierter Toxine danieder- 
liegen. Aber dennoch gilt für die asthenische Obstipation 
ebenso wie für die Splanchnoptose, dass sie nicht etwa die 
Neurasthenie oder die Chlorose direkt bedingt, die Anlage 
dazu ist in der kongenitalen zellulären Asthenie gegeben. 
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Zu den üblen Folgen chronischer Obstipation gehört 
die Auslösung katarrhalischer (oft diphtherischer) Entzün- 
dung der Mukosa durch den Pruck der harten Kotballen 
und durch den Reiz ihrer chemischen Zersetzungsprodukte, 
Dabei kann es durch Formation des Schleimes zu soliden 
Bandmassen, zur Enteritis membranacea kommen. 

Noch einige Worte über diese. 

Obwohl eine Einigung über die Deutung der „Schleim- 
kolik** noch nicht besteht, glaube ich, 2 Typen aufstellen 
zu können. Bei der einen Form handelt es sich sicher- 
lich um eine katarrhalische Erkrankung des Dickdarmes, 
die — wie oben erwähnt — unter dem Einfluss einer 
Obstipation durch den Druck etc. der Skybala entsteht. 
Der ausgesprochene bandförmige Schleim ist das Produkt 
der entzündeten Mukosa. Um den zweiten, d. i. der nervöse 
Typus der Affektion zu diagnostizieren, dessen Vorkommen 
ich keineswegs bestreiten will — muss das an falls weise, 
von nervösen Einflüssen abhängige Auftreten der Attacke 
deutlich ausgesprochen sein, in der Zwischenzeit darf 
der Stuhl keine Zeichen eines Katarrhs — also 
8chleimbeimengungen — aufweisen. Die nervöse Affektion 
bezeichnen wir als Colica mucosa oder Myxoneurosis 
intestinalis (cfr. Diagnostik, Teil III, pag. 154 ff.), doch 
muss ich auf Grund langjähriger Erfahrung den Autoren 
durchaus widersprechen, die überhaupt nur eine neurogene 
Schleimsekretion annehmen wollen. 

Es wurde oben erwähnt, dass eine zu reizlose Kost 
das Auftreten der atonischen Obstipation begünstigt. Ebenso 
ist daran zu denken, dass eine zu reichliche oder qualitativ 
allzuderbe Kost denselben Einfluss insofern ausüben kann, 
indem dem schwachen Darm eine zu grosse Arbeitsleistung 
aufgebürdet wird, wodurch natürlich schliesslich erst recht 
die Atonie zum Erscheinen kommen muss. 
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sich allmählich aus zunehmencler Stenose entwickeln. 
£rstere sind häufig Strangulationsokklusionen, 
auf alle Fälle sind sie bedrohlicher als eine langsam sich 
vorbereitende Unwegsamkeit, die vom Arzt in ihrer Ent- 
^ickelung beobachtet werden kann, wodurch ihre Natur, 
ihr Sitz, die therapeutischen Erfordernisse in Ruhe durch- 
dacht werden können und der die plötzlich einsetzende 
Serzsch wache, wie wir sie bei einer Darmstrangulation 
sehen, fast immer fehlen wird. Freilich kann auch eine 
Strangulation sich erst leise vorbereiten, sich vielleicht 
nur durch unbestimmtes Schmerzgefühl, erschwerte Stuhl- 
entleerung undeutlich anzeigen, bis durch eine Gelegenheits- 
ursache, die eine heftigere Erschütterung des Leibes ver- 
anlasst (äussere Traumata, Unfälle), die bisher partielle 
Stenose durch eine vollständige Strangulation zur akuten 
Okklusion wird. Das kann beim Volvulus, bei der Inkar- 
tionen in innere Hernien, unter einen peritonitischen Strang 
sich ereignen. 

Zu den enteralen Stenosen, bezw. Okklusionen zähleich : 

1. Die innere Darm verschliessung d. h. die 
Obturation des Darmlumens. 

Diese kann entstehen durch: 

a) Darmwandtumoren (meist Karzinom), 

b) Darmwandnarben (nach tuberkulösen, dys- 
enterischen, typhösen, luetischen Geschwüren), 

c) Koprostase, 

d) Gallensteine, 

e) Fremdkörper. 

2. Den Volvulus, d. h. die Achsendrehung des 
Darmes. 

3) Die Intussuszeption, die Darmeinschiebung. 

4. Den (primären) neurogenen Spasmus. 

5. Die (primäre) neurogene Parese, bezw. 
Paralyse des Darmes. 
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plötzlich stenosiert werden. Im Dickdarm wird schon eine 
massige Stenose, speziell vom Colon transversum an ab- 
wärts, Stuhlbeschwerden abgeben, da ja hier der Ghymus 
infolge von Wasserresorption seitens der Darmwand sich 
eindickt, sich zu Skybalis umformt. 

Sowie nun die Passage etwas gegen die Norm erschwert 
wird, sucht dies der Darm durch Hypertrophie seiner Mus- 
kulatur oberhalb der Stenose, funktionell also durch ver- 
stärkte Mehrarbeit, zu kompensieren. Man sieht somit bei 
allen chronischen Stenosen die Wandungen des Darmes 
oberhalb .derselben verdickt. Tritt nun dennoch eine 
Betention von Darminhalt ein, so ist eine oft ganz beträcht- 
liche sekundäre Dilatation die Folge, die durch den. sich 
imsammelnden Chymus, durch Gasentwickelung infolge bak- 
terieller Zersetzung desselben, erzeugt wird. Hierdurch 
wird nun die Mukosa in einen entzündlichen Zustand ge- 
•bracht, es kommt zur Enteritis, durch den ständigen Druck 
von Fäkalien an derselben Stelle zu Sterkoralgeschwüren, 
•die sogar in die Peritonealhöhle perforieren können. Aber 
«chon ohne dies Ereignis vermag sich peritoneale Reizung etc. 
-einzustellen, da der in seiner Textur veränderte Darm für 
Bakterien durchgängig ist. Die Enteritis wird nun zu Durch- 
eilen führen, wenn die Stenose noch Darminhalt hindurch- 
lässt, so dass also eine Darmverengerung profuse dünne 
•Stuhlgänge durchaus nicht ausschliesst« 

Vermehrte Darmfäulnis wird sich in einer Vermehrung 
•der Ätherschwefelsäuren im Harn zeigen, in der Praxis wird 
«nan einen positiven Ausfall der Indikanreaktion (cfr. Dia- 
gnostik, Teil III, S. 78) feststellen. Zumal bei Dünndarm- 
fäulnis tritt die Indikanreaktion rasch ein, so dass man 
ihr baldiges Auftreten bei Okklusion für eine solche des 
Dünndarmes mit verwerten kann. 

Die durch Inhaltsstauung eintretende Dilatation des 
proximalen Darmes, die mit zunehmender Stenose wächst, das 
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stärkte Peristaltik flüssigen Darminhalt hindurch pressen 
können, man wird Durchspritzgeräusche vernehmen. 

Crämer^) beschreibt noch ein Schüttgeräusch, das 
dann entstehen soll, wenn der flüssige Darminhalt nicht 
peripherwärts durch die Stenose geht, sondern bei der Re- 
laxation des Darmes nach der starken Peristaltik wieder 
zentral wärts stürzt. 

Den sogenannten „Stenosenfäzes", die infolge des Durch- 
ganges durch die Stenose ihre eigentliche kleinkalibrige 
Form erhalten sollen, kommt durchaus keine diagnosti- 
sche Bedeutung zu, da die Konflguration derselben in 
erster Linie durch die Sphinkteren, durch Spasmus des 
untersten Rektums erfolgt und sicher niemals durch eine 
Stenose, die etwa im Kolon hoch oben sitzt. Anders natür- 
lich, wenn eine solche im Mastdarm besteht. 

Ist aus der Stenose eine Okklusion geworden, so haben 
wir das Symptomenbild des Ileus, Stuhl und Wind« 
gehen nicht mehr ab. 

Während nun im weiteren Verlauf der Krankheit all- 
mählich die Peristaltik des Darmes erlahmen wird, mehrt 
sich der Stauungsmeteorismus, der dabei aber 
nicht übermässige Ausdehnung anzunehmen braucht, so- 
lange Gase resorbiert werden. Dies ist aber nur solange 
der Fall, als die Gefässe der Darmwand keine Verände- 
rungen (durch Stauung, Entzündung) zeigen. Stark zu- 
nehmender Meteorismus spricht mithin für weitere 
degenerative Veränderungen der Darmwand. Je 
tiefer die Okklusion im Darm sitzt, um so eher und 
stärker tritt naturgemäss Meteorismus ein, der bei schlaffen 
Hautdecken durch die Lage der sich auftreibenden Därme, 



1) Gräm er, Zur Diagnose des Dickdarmkarzinoms, M. med. 
Woch. 1902. 
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andauernde profuse Diarrhoe trotz vollkommener 
Okklusion, die wohl durch eine Hypersekretion, eine 
Transsudation in den peripheren Darm entsteht, und welche 
Malgaigne Cholera hemiaire genannt hat 

In den mdsten Fällen zeigt die akute Okklusion die 
Komplikation der Strangulationssjmptome, die ja ein- 
gangs angeführt wurden, also neben den heftigen Schmerzen 
Kollaps, Zeichen der Herzschwäche, Facies hippocratica, das 
baldige Auftreten peritonealer Erscheinungen, hervorgerufen 
durch Bakteriendurchwanderung durch den in seiner Zirku- 
lation gestörten und geschädigten Darm. Die gleiche Folge 
derselben sind blutige Stähle, dann das diagnostisch 
wichtige Erscheinen des lokalen Meteo^ismus (s. u.), 
der überraschend schnell die doppelt abgeschnürten Schlingen 
zur kolossalsten Ausdehnung bringen kann. 

Die in venöser Hyperämie sich befindende Darmschlinge 
wird paretisch und resorbiert nicht die Zersetzungsgase. 
Oberhalb jener entsteht dann natürlich der gewöhnliche 
Stauungsmeteorismus, so dass die Auflreibung des 
Leibes die enormsten Grade erreicht, welche durch die Steige- 
rung des intraabdominalen Druckes die Herztätigkeit ihrer- 
seits noch erschwert. 

Eine durch lokalen Meteorismus aufgeblähte Darm- 
schlinge nennt man eine W ah Ische Schlinge. Peristal- 
tische Bewegungen sind an ihr nicht wahrzu- 
nehmen, da sie ja paretisch ist Oberhalb der inkar- 
zerierten Schlinge ist zwar meist Meteorismus, aber keine 
irgendwie auffallende Peristaltik zu sehen, da bei dem schnellen 
Verlauf des ganzen Krankheitszustandes einer akuten 
Okklusion sich eine Hypertrophie nicht ausbilden kann, weil 
die zunehmende Peritonitis oder die septische Allgemein- 
infektion bald den ganzen Darm lähmt Diese sekundären 
Erscheinungen beherrschen schliesslich — d. h. oft schon in 
12 Stunden — das ganze Symptomenbild. Aufstossen, Er- 

6 r a a 1 , Einf, i. d. Wesen d. Magen-, Darm- u. Stoffw.-Erankh. 9 
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vor uns, die abgeklemmte Schlinge dehnt sich infolge 
mangelnder Gasresorption kolossal auf, dass z. B, bei einem 
Volvulus des S Romanum die zwei Schenkel des abgedrehten 
Darmes vorne die ganze Bauchhöhle einnehmen und bis 
ins rechte Hypochondrium reichen. 

Hinsichtlich der Einklemmungen in innere 
Hernien will ich nur kurz anführen, dass am häufigsten 

— der ganze Vorgang ist an und für sich überaus selten 

— eine Inkarzeration in die Hernia duodeno-jejunalis (auch 
Treitzsche Hernie genannt) angetroffen wurde. Ihre 
Diagnose intra vitam ist wohl unmöglich. 

Durchgemachte Peritonitis kann bekanntlich zu Bildung 
von Strängen, Ligamenten führen, unter welche 
Darmschlingen geraten können, die — wenn das Band 
festgespannt und fixiert ist — dann wie durch eine Bruch- 
pforte inkarzeriert werden (Einklemmung unter dem 
Band). Oder -aber die Peritonitis fixiert durch ihre Ad- 
häsionen einen Darmteil an andere oder mit benachbarten 
Organen, die dann durch Druck etc. den fixierten Darm 
knicken können. Auf alle Fälle forsche man gegebenen- 
falls, ob Peritonitis früher durchgemacht wurde. Ausführ- 
licher kann über das einzelne hier nicht näher eingegangen 
werden. Erwähnt sei nur noch, dass auch ein Meckel- 
Bches Divertikel Anlass zur Inkarzeration geben kann. 
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die Folge der Hyperglykämie. Diese kann bis zu 
0,8^0 ansteigen (Minkowski). Im allgemeinen gilt die 
Regel, dass der Harnzucker mit steigender Blutzuckerkon- 
zentration wächst, doch besteht kein mathematisch ausdrück- 
bares Abhängigkeitsverhältnis. Auch die reflektorisch be- 
dingte Glykosurie durch Vagusreizung, nach der Piqüre, 
geht, wie oben schon erwähnt, mit einer Hyperglykämie ein- 
her. Doch trifft man auch Glykosurieti an, die ohne eine 
solche verlaufen. Ihr Zustandekommen ist wohl nur durch 
eine primäre funktionelle Schwäche des Nierenepithelfiltera 
gegenüber dem normalen Zuckergehalt des Blutes zu er- 
klären. Diese Glykosurieabarten sind vom Dia- 
betes mellitus zu trennen. Sie werden als „renale^' 
Glykosurien bezeichnet. Experimentell stellt der sdg. Phlo- 
ridzindiabetes eine renale Glykosurie dar. 

Es ist nun die Frage zu beantworten, welche Stö- 
rungen im Organismus zur dauernden diabe- 
tischen Hyperglykämie führen. Die Beantwortung 
derselben führt uns zur Verfolgung des Schicksales der 
resorbierten Kohlehydrate, die engstens mit jeder 
Glykosurie verknüpft sind. 

Nach ihrer Resorption im Darm werden die Kohle- 
hydrate als Monosaccharide, vorzugsweise als Dextrose 
durch die Pfortader der Leber zugeführt. Während der 
Zeit der Verdauung steigt der Zuckergehalt des Pfortader- 
blutes stark an. In der Leber erfährt jeder zuge- 
führte Zucker eine Umwandlung. Er wird durch An- 
hydrierung zu Glykogen (C6Hnj05)n polymerisiert. Soweit 
nun Zucker nicht zur Verbrennung, zur Energieabgabe nötig 
ist, soweit er selbst nicht in Fett umgesetzt wird, wird er 
als Glykogen in den Leberzellen deponiert, um bei Be- 
darf aus diesem Reservedepot wieder als Dextrose in das 
Blut abgegeben zu werden, um dann an die Orte derVer^ 
brennung, d. i. vorwiegend die Muskulatur zu gelangen. 
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ZuckerbilduDg aus Glyzerin steht ja fest. Als Einwand 
ist jedoch dagegen erhoben worden, dass sehr wohl eine 
zeitweise N-Retention im Körper eintreten kann, dass zeit- 
lich die Abgabe des N des Eiweisses nicht mit dem aus 
dem Eiweiss gebildeten Zucker zusammenzufallen braucht, 
dass somit dem Quotienten Beweiskraft für das Mass und 
die Abstammung der Zuckerbildung (ob aus Eiweiss oder 
auch aus Fett) nicht ohne weiteres zugesprochen werden 
dürfe. Dabei ist zu bedenken, dass überhaupt die Zucker- 
abspaltung und Zuckerbildung aus den einzelnen Eiweiss- 
körpern grosse Differenzen aufweist, dass dieselbe nicht 
stets die gleichen quantitativen Verhältnisse zeigt. 

Diese Überproduktion von Zucker, die übrigens 
bei allen leichteren Fällen von Diabetes fehlt, ist aber 
vielleicht nur ein sekundärer Vorgang und nicht etwa 
durch die diabetische Stoffwechselstörung primär bedingt. Sie 
tritt ein, um Ersatz zu bieten für den Mangel an vorhandenem 
Kohlehydrat, das der Organismus zu seinem Bestände braucht 
(cfr. S. 50, Landergreen) und er sich unter allen Um- 
ständen zu schaffen sucht, wird es ihm vorenthalten. Trotz 
der überaus zahlreichen experimentellen Arbeiten über die 
Herkunft des Harnzuckers ist ein klarer Einblick bis heute 
nicht gewonnen. 

Der wesentlichste Faktor der diabetischen 
Stoff Wechselstörung ist die Tatsache, dass der 
Zucker, der durch eine Insuffizienz der Leber 
in zu grosser Menge ins Blut gerät, nicht oder 
nur unvollständig von den Zellen abgebaut, 
oxydiert wird. Auch hierfür sind verschiedene Erklä- 
rungen denkbar. Das Angehot an Zucker kann ein so 
grosses sein, dass trotz der Oxydation desselben stets noch 
ein Plus zurückbleibt und aus diesem Grunde die Gly- 
kosurie bestehen bleibt. Diese Annahme versagt aber für 
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nicht verschweigeD, dass die Beweiskraft der Cohnheim- 
schen Versuche an gezweifelt worden ist^). 

Wiederholt wurde im Vorhergehenden die Bedeutung 
des Pankreas für die Genese des Diabetes erwähnt, vom 
experimentellen Pankreasdiabetes, der zur schweren Glyko- 
surie führt, gesprochen. Die schon von Bouchardat 
und Lanceraux gemachte Annahme, dass das Pankreas 
von Einfluss sei für den Diabetes, fand ihren strikten 
Beweis durch die Tierversuche v. Merings und Min- 
kowskis. Wird z. B. beim Hund das ganze Pankreas 
exstirpiert, so kommt es zum schweren Diabetes mit all 
seinen charakteristischen Symptomen, also mit Hyperglykämie, 
Dextrosurie, Polyurie, Dysazoamylie , Azetonurie, Macies, 
Polydipsie etc. Bleibt dagegen nur Vs — V^2 der Drüse 
zurück, so tritt ein leichter Diabetes auf, d. h. es kommt 
nur nach dem Genuss von Kohlehydraten zur Glykosurie. 
Lasst man einen noch grösseren Teil des Pankreas im 
Körper, so bleibt der Diabetes aus. Dabei kann das Ent- 
stehen des Diabetes nicht etwa daran geknüpft sein, dass 
durch die Exstirpation bezw. Resektion des Pankreas dessen 
Sekret nicht oder vielleicht nur unvollständig in den Darm 
gelangt, denn die Glykosurie bleibt aus, wenn das exstir- 
pierte Stück an irgend einen anderen Ort des Körpers, 
z. B. unter die Haut des Tieres verpflanzt wird. Es handelt 
sich also um die sog. „innere" Sekretion der Bauchspeichel- 
drüse, deren Fortfall den Kohlehydratstoffwechsel in ab- 
norme Bahnen lenkt, indem, wie ja eingehend dargelegt 
wurde, das Glykogen sowohl abnorm schnell in der Leber 
in Zucker umgewandelt wird als auch die Fähigkeit der 
Leber Glykogen zu bilden (Glykogen ie der Leber), ferner 
auch die zelluläre Aktivierung der Glykolyse an den Orten 
der Verbrennung, Not leidet. 

1) Em b den und Claus, Pankreas und Glykolyse, Hof- 
meisters Beiträge. VI. 1905. 
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ausgeschwemmt wird. Daher geht vei mehrte Ammoniak- 
ausfuhr Hand in Hand mit Azetonurie. Während unter 
normalen Verhältnissen der Ammoniakgehalt des Harns in 
24 Stunden ca. 1 g beträgt, findet man bei bestehender 
Acidosis Werte über 5 g. 

Woher stammen die Azetonkörper, wie ist ihr 
Auftreten beim Diabetes zu erklären? 

Die 3 Azetonkörper gehen aus einander hervor und 
zwar ist die /:?-Oxybuttersäure als Muttersubstanz an- 
zusehen : 

CHg — CHOH — CHg — COOK = /J-Oxybuttersäure 
CHa — CO — CHg — COOH = Azetessigsäure. 

Diese zerfällt dann in 
CHj, — CO — CH3 Azeton (ist Dimethylketon) und COg 
Kohlensäure. 

Die /?-Oxy buttersäure ist ein intermediäres Abbaupro- 
dukt der niederen Fettsäuren, das beim Gesunden gewöhn- 
lich sofort weiter oxydiert und gespaltet wird ; eine Hem- 
mung tritt aber auch beim Gesunden ein, wenn dem Körper 
Kohlehydrate mangeln. 

Die glatte Verbrennung der Fettsäuren ist also 
an die Gegenwart von Kohlehydrat, speziell an 
deren Oxydationsfähigkeit gebunden, daher tritt im 
Verlauf eines Hungerzustandes Azetonurie auf, wo eben 
starker Fettzerfall besteht, wo schliesslich ein Mangel an 
Kohlehydrat sich geltend machen wird, oder durch exzessive 
Zufuhr von Fetten, Butter (Geelmuyden) bei^onst fehlenden 
Kohlehydraten. Es gibt mithin eine alimentäre Aze- 
tonurie^). Beim Diabetes liegen die Verhältnisse für ihr 
Auftreten besonders günstig; häufig starke Fettzufuhr, häufig 
Jnanitionserscheinungen und stets Daniederliegen der Oxy- 



'^ 1) Rosen feld, Über die Entstehung des Azetons. D. med. 

Wochenschr. 1845, 40. 

Graul, Einf.i. d. Wesen d. Magen-, Darm- u. Stoflfw.-Krankh. 10 
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Die Übersäuerung des Blutes ist sieber als eine der 
Ursacben des diabetiscben Koma anzuseben, wenigstens 
konnte man bei Kanineben äbnlicbe Zustände durcb ül>er- 
massige Zufubr von HCl bervorbringen; das typiscbe diabetisebe 
Koma wird aucb nur bei gleicbzeitiger Ketonurie 
beobaebtet. Die Säureanbäufung im Blut (vornebmlicb ist 
es die /?-Oxybuttersäure) alteriert boebgradig den prompten 
und ausgiebigen Gaswecbsel zwiscben Blut und Geweben, 
Man fand die Koblensäuremenge des Blutes boebgradig 
berabgesetzt, was niebt wunderlicb erscbeint^ da die abnormen 
sauren StofTwecbselprodukte von den Alkalien des Blutes 
ergriffen werden und somit keine basiseben Affinitäten für 
die COg übrig bleiben. 

Erwäbnt sei noch, dass in scbweren Fällen von Diabetes 
ein böberer Fettgebalt des Blutes beobaebtet werden 
konnte. Das Serum eines solcben lipämiscben Blutes er- 
sebeint milcbig getrübt. Die Lipämie wird einesteils auf 
eine verminderte lipolytisebe Funktion des Blutes zurückge- 
fübrt, anderteils auf vermebrten Gebalt des Blutes an 
Cholestearin und Lezitbin, die ja, wie die eigeutlicben Fette, 
ebenfalls in das Ätberextrakt übergeben. 

Die abnorme Hyperglykämie. ist sicberlicb die baupt- 
säcblicbste Ursaebe zablreicher Symptome des Diabetes, 
wovon icb nur kurz anführen möchte die Polyurie, das 
Auftreten von Cystitis, Balanitis, dann Furunculot»is dia- 
betica, Tuberkulose, wobei mau annimmt, dass der Zucker- 
gehalt des Blutes den Mikroorganismen einen besseren Nähr- 
boden abgibt, Mischinfektionen begünstigt, wobei vielleicht 
auch der verminderte COa-Gehalt des Blutes beim schweren 
Diabetes mit in Rechnung zu setzen ist, ferner von Neuritis, 
Neuralgieeu, psychische Abnormitäten, starke Obstipation 
etc. Experimentell konnte verschiedentlich der toxische 
Einfluss von Zucker auf den Organismus von Tieren nach- 
gewiesen werden; es stellten sich Störungen der Zirkula- 

10* 
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Der gestörte reguläre Abbau des Zuckers bedingt nach 
von Noorden häuiig eine vermehrte Fettbildung 
aus demselben, so dass eine diabetische Funktionsstörung 
ohne Glykosurie zu zeigen zur Adipositas führt (maskierter 
Diabetes). Durch die Umwandlung des Zuckers in Fett 
beugt der Organismus somit einer Hyperglykämie vor. 
Bussen die Zellen die Fähigkeit zur Fettbildung ein oder 
übersteigt die Abgabe von Zucker an das Blut das Um- 
wandlungs vermögen desselben in Fett, so muss Hypergly- 
kämie eintreten und es kommt hierbei zur Glykosurie. 
Jede Glykosurie stärkeren Grades wird nun fernerhin ihrer- 
seits vermehrte Fettablagerung beeinträchtigen, da ja das 
Fett wegen des Ausfalls der Zuckerverbrennung in erster Linie 
angegriffen werden wird, so dass allmählich aus dem „fetten", 
oft als harmlos angesehenen Diabetes ein prognostisch 
infauster „magerer" wird. — In leichten und mittelschweren 
Fällen vermag oft angestrengte Muskelarbeit durch er- 
zwungene Oxydation der Kohlehydrate (dies zeigt sich beim 
Tierexperiment in Erhöhung des respiratorischen Quotienten) 
die Glykosurie zu vermindern, während in schweren Fällen, 
wo die Zellen gänzlich hierfür ihre Funktion verloren haben, 
die Muskelaktion oft nur schädlich wirkt, indem sie 
vor allen Dingen zur vermehrten Fetteinschmelzung etc. 
führen wird. 

Eine angeborene Disposition gehört zum reinen Dia- 
betes; dafür spricht die sicher nachgewiesene Erblichkeit, 
die Bevorzugung besonderer Rassen (Juden). Diabetiker- 
familien weisen häufig noch anderweitige konstitutionelle 
Anomalien auf, wovon ich Neurasthenie, Gicht, Adipositas 
nenne. 

Eine einheitliche Erklärung des Diabetes 
ist meines Erachtens bis jetzt nicht möglich. 
Vor allen Dingen kann heute in keiner Weise die Frage 
bejaht werden, ob etwa in jedem Fall von Diabetes eine 
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Fälle besteht ein spezielles Pankreasdiabetes mit 
organischen Veränderungen dieser Drüse. Ob der 
Diabetes aber in seinen mannigfachen Erschei- 
nungsformen, in seinem oft so ganz verschiedenen 
Verlauf stets von einer anatomischen und dadurch 
bedingten funktionellen Pankreasanomalie ab- 
hängig zu machen ist, erscheint überaus zweifel- 
haft. Der Diabetes mellitus lässt sich wohl nicht 
als eine einheitliche, stets der gleichen Grund- 
ursache entspringende Krankheit auffassen. 

Die zelluläre kongenitale Schwäche, auf deren Boden 
sicher häufig der Diabetes erwächst — soweit er natürlich 
nicht traumatischen Ursprungs ist — erklärt seine Verwandt- 
schaft mit anderen zellulären Konstitutionsanomalien, speziell 
der Adipositas und der Gicht. 



Adipositas, Obesitas — Fettsucht. 

Unter Fettsucht versteht man eine ver- 
mehrte Fettansammlung im Körper, sowohl im 
Bereich, seiner normalen Fettdepots (Unterhautzellgewebe, 
Leber), dann auch au Orten, die normaliter kein Fett ent- 
halten; so sieht man eine solche Ablagerung zwischen den 
Muskelfasern des Herzens. 

Unter normalen Verhältnissen hat der Organismus das 
Bestreben einen Gleichgewichtszustand herzustellen zwischen 
Nahrungs-, also Kraftzufuhr und Kraftverbrauch. Freilich 
st dieses Anpassungsvermögen nicht unbegrenzt. Es muss 
zum Fettansatz kommen, wenn die Kraftzufuhr die Kraft- 
abgabe übersteigt. Bedürfte z. B. ein Individuum zur 
Deckung seiner Ausgaben eine Einnahme von 2500 Kai., 
nähme aber fortgesetzt 3000 ein, so werden die über- 
schüssigen Kalorien, zumal wenn sie als N-freie Nahrungs- 
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Stoffe genommen würden, als Fett abgelagert. Eine über- 
reiohliobe reine Eiweissnabrung — also ausscbliesslicb Fleiscb- 
kost — fübrt freilieb nur sebr sebwer zu einem geringen 
Fettansatz auf dem Weg des aus dem Ei weiss sieb bilden- 
den Olykogens. Praktiscb kommt sie als patbogenetiseber 
Faktor niobt in Betracbt. Werden jedocb N-freie Nab- 
rungamittel (also Fette und Koblebydrate) mit Eiweiss ge- 
geben, und Übersteigt der Kalorienwert das Kalorienbe- 
dürfnis, so kommt es zum Fettansatz. Die Gegenwart reicb- 
licher Mengen von Koblebydrat scbützt den Bestand des Fettes. 

Natürlieb entstebt nicbt nur durcb Überscbuss an 
Nabrung ein Missverbältnis zwiscben Stoffaufnabme und 
Stoflauügabe zugunsten der ersteren, sondern dies muss 
natürlieb auch infolge einer einseitigen Verminde- 
rung des Stoff verbraucbes, durcb eine Herabsetzung 
der Oxyilationsprozesse eintreten. Scbliesslicb wird sich in 
praxi meistens als Ursache des Adipositas vermehrte Nah- 
rungsaufnabuie und verminderte Muskeltätigkeit vereinigen. 
In der Regel siebt man auch, dass die Fettsüchtigen, frei- 
willig wie unfreiwillig, eine „sitzende'*, muskelträgere Lebens- 
weise häutig fuhren. Gerade die aktive Muskeltätigkeit er- 
höht den Kraftwechsel, den Stoffverbrauch, so dass ihre 
abnorme Einschränkung dem Entstehen der Fettleibigkeit 
jjtark Vorschub leistet. Ein Beispiel möge dies verdeut- 
lichen ^). Ein Erwachsener (70 Kilo) brauchte in der Ruhe 
230 o Kalorien ; derselbe hatte dagegen bei angestrengter 
Arbeit einen Kalorien verbrauch von 3362 Kalorien. Die 
Steigerung des Umsatzes betrug also 46*^. o. 

Ein Faktor, der itu Leben zahlreicher Fettleibiger eine 
bedeutsame Kolle spielt» darf nicht übergangen werden. Es 
^st dies der gewohnheits massige Genuss grosserer Mengen 

1) Aus Kubuer. Kdlor. l'ütersuchungeD. II. Zettschrifii fär 
Bi«^lo^»e. l^<cs). 
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alkoholischer Getränke, speziell des Bieres. Der Alkohol 
begünstigt unmittelbar den Fettansatz, da er leicht ver- 
brannt wird (1 g Alkohol = 7,2 Kalor.), und somit Fett 
wie Kohlehydrate vor Oxydation in gewissem Umfange 
schützen wird. Bedenkt man noch, dass Bier ausserdem noch 
anderweitig Nährstoffe als Kraftspender enthält — nämlich 
Kohlehydrate — , so liegt der Einfluss desselben für das 
leichtere Zustandekommen der Adipositas klar vor Augen. 
Hi r sc h fe 1 d gibt den Energiewert 1 1 Bieres auf 450 Kai. an. 

Die von Bunge in seiner „physiologischen Chemie" 
vertretene Ansicht, dass die Ursache der Fettleibigkeit in 
allen Fällen ohne Ausnahme ein ungenügender Gebrauch 
der Muskeln sei, dass ein Mensch, der sich körperlich an- 
strengt, bei keiner Ernährungsweise fettleibig würde, berück- 
sichtigt in einseitiger Weise nur die eine zur Adipositas 
führende Komponente und kann in ihrer Exklusivität 
nicht anerkannt werden. Auch bei Muskelanstrengung 
kann Fettsucht eintreten, wenn allzuviel Fettbildner kon- 
sequent genossen werden, und zwar um so eher, je mehr 
die Disposition dazu besteht. 

Dass eine solche individuelle Disposition besteht, ist 
eine ärztliche Erfahrungstatsache. Die Geschlechtsorgane 
z. B. üben einen Einfluss auf den Stoffwechsel aus. Mau 
sieht, dass nach Kastration Individuen fettsüchtig werden, 
nicht so selten Frauen nach dem Klimakterium. Au Gas- 
wechselversuchen konnte bei kastrierten Tieren eine Ver- 
minderung der 0-Aufnahme nachgewiesen werden, obwohl 
bei anderen Versuchen dies nicht gesehen wurde. P^s ist 
ferner nicht unmöglich, dass auch Anomalien der Glandula 
thyreoidea die Adipositas begünstigen. Bekannt ist, dass 
die Oxydation beim Myxödem ^) (Athyroidie) stark herabge- 



1) Beim Morbus ßasedowii ist der Stoffwechsel (0- Ver- 
branch) im Gegensatz hierzu oft ganz enorm gesteigert. 
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ein Missverhältnis zwischen Energiezufuhr und Energiever- 
brauch nicht als ursächliches Moment bezeichnet werden 
kann. Die Kinder werden fettsücbtig, obwohl die Muskel- 
aktion eine durchaus ausreichende ist, obwohl sie dabei eine 
Nahrung zu sich nehmen, deren Kaloriengehalt nach nor- 
malen Verhältnissen zu gering für sie ist. Es drängt sich 
vielmehr die Annahme auf, dass kongenitale Anlage, wenn 
nicht direkte Vererbung bestehen muss. Man ist genötigt, 
zelluläre Anomalie vorauszusetzen, die irgendwie — 
ohne dass es wenigstens beim kurzdauernden Gaswechsel- 
versuch sichtbar wird — die ümsetzungsfähigkeit der Ge 
webszellen für Fett einschränkt. Während der Gas Wechsel 
für die „ruhende'* Zelle nicht verändert gefunden wurde, 
liegt eine Untersuchung vor, die eine Minderung des Ener-. 
gieumsatzes nach dem Essen aufweist im Sinne einer Ver- 
langsamuDg des Stoffwechsels. Jaquet und Sven so n 
fanden eine auffallend geringe Steigerung der Oxydations- 
prozesse nach der Nahrungsaufnahme gegenüber der Norm. 
Trotzdem liegt die Erklärung des Zustandekommens der 
„endogenen, kongenitalen Fettsucht*', an deren klinischer 
Existenz meines Erachtens nach nicht gezweifelt werden 
kann, noch im Dunkeln. Waldvogel^) konnte zeigen, 
dass bei Fettsüchtigen anscheinend die Verbrennung von 
Fettsäuren unvollkommen sei, indem bei den Versuchsper- 
sonen auf Einfuhr von (?-Oxybuttersäure (Oxybuttersaures 
Natron) eine deutliche Steigerung der Azetonausscheidung 
(im Harn und der Atemluft) gegenüber gesunden Vergleichs- 
personen nachgewiesen werden konnte, was nach ihm für 
eine Verlangsamung des Fettabbaues sprechen 
würde. 



1) Waldvogel, Zur Pathogenese der Fettsucht. Archiv 
für klinische Medizin. Bd. 89. S. 342. 
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Arthritis urica. Gieht. 



Trotzdem wir durch die Forschungen speziell der 
letzten Jahre eine gegen früher erweiterte Einsicht in den 
Stoffwechsel der Gicht besitzen, ist damit noch nicht die 
Frage nach der eigentlichen Ursache der gichti- 
schen Diathese, oder etwa nur ihres pathogenetisch 
wichtigsten Sjmptomes, des Gichtanfalles als gelöst zu 
bezeichnen. So entzieht es sich doch noch der sicheren 
Kenntnis, weshalb beim Gichtiker eine Anhäufung von 
Harnsäure im Blut stattfindet, weshalb ihre Ausscheidung 
durch den Harn gegenüber der Norm verlangsamt, auf 
jeden Fall unregelmässig ist, wie so es zu der Ablagerung 
saurer hamsaurer Salze an mehr oder minder stets einge- 
haltenen Körperstellen, d. h. in die Gichtherde kommt, 
weiterhin ob die Reihe der mannigfachen ßeschwerden, die 
als Symptome einer gichtischen Anlage bezw. der gichti- 
schen Erkrankung anzusehen sind, abhängig zu machen 
sind von der Störung im Stoffwechsel der Harnsäure, 
d. h. der Purinkörper. Das Wichtigste über den Ablauf 
des Purinstoffwechsels ist S. 62 angegeben. 

Seit Garrods Zeiten steht die Harnsäure (U) im 
Mittelpunkt aller die Arthritis urica betreffenden Betrach- 
tungen. Sichere Tatsache ist, dass die U im Blut des 
Gichtikers vermehrt gefunden wird, dass die gichtischen 
Tophi aus harnsauren Salzen bestehen. Aber damit ist 
noch nicht erklärt, ob nun wirklich die geringe, jedoch 
chronische Ü- Vermehrung im Blut, ihre allerdings Unregel- 
mässigkeiten zeigende Ausfuhr mit dem Harn die primäre 
Ursache der Gicht ist. 

Ist überhaupt die Harnsäureansammlung 
im Blut eine nur für Gicht charakteristische 
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Anomalie, wie ist ihr fiDtstehen überhaupt zu 
erklären? Diese zwei prinzipiell wichtigen Fragen 
mögen zuerst Beantwortung finden. Da finden wir, dass 
die einfache Tatsache eines vermehrten Ü-Gehaltes dea 
Blutes unmöglich die eigentliche Materia peccans morbi 
sein kann, denn einen abnormen Überschuss an U im Blut 
finden wir zeitweilig bei der Nephritis, im Verlauf der 
.Pneumonie, sehr ausgesprochen bei der Leukämie. Bei 
allen diesen 3 Krankheiten kommt es aber nicht zu einer 
Ablagerung hamsaurer Salze in das Bindegewebe (Gelenk- 
knorpel, Sehnenscheiden etc.), nicht zu den charakteristischen 
Gichtanfällen. 

Wie kommt es nun zu der Ansammlung von Harn- 
säure im Blut? Die Ursache kann darin begründet 
sein, dass 

1. Im Körper aus irgend welchen Gründen eine Über- 
produktion von Harnsäure vor sich geht, der gegenüber 
die Ausscheidung der Harnsäure durch die Niere oder ihr 
weiterer Abbau im Körper zu gering ist. 

Eine solche Überproduktion kann bedingt sein, durch 
eine übermässige Zufuhr nukleinhaltiger Nahrung, so dass 
die „exogene** Harnsäure sich höher einstellt; oder unbeein- 
flusst von der Nahrung wird autochthon, vom Körper selbst 
mehr Harnsäure geliefert, durch vermehrten Nuklein körperzer- 
fall (Zellkerne abgestossener Epithelien), wozu nach Burian 
als zweite Quelle eine übermässige Produktion von Purin- 
basen durch die Muskeln kommt, wodurch natürlich infolge 
von Oxydation Harnsäure entsteht. Diesen vom Organismus 
selbst gelieferten Auteil bezeichnet man als „endogene* 
Harnsäure. Die U- Vermehrung im Blut bei Pneumonie, 
Leukämie kommt durch Erhöhung des Wertes für endogene 
U zu Stande, 

2. ist es denkbar, dass die Harnsäure infolge einer 
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(Für je 100 g Fleisch — Rohgewicht ~ soll 0,03 g Purin-N 
= 0,09 ü iD den Haro geliefert werden). 

Bei Gichtikern wurde nun gefunden: 

Aus der Fleischzulage 
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Aus dieser z. T. angeführten Tabelle, lässt sich ent- 
nehmen, dass die Einfuhr von Purinkörper beim Gichtiker 
in der Regel von einer herabgesetzten, allerdings ganz indi- 
viduell verschiedenen Ausscheidung gefolgt ist, dass ein 
Wechsel zwischen Zeiten guter und mangelhafter Ausfuhr 
vorkommt. 

3. Kann eine Harnsäurestauung dadurch zustande 
kommen, dass dieUricolyse beim Gichtiker gehemmt ist, 
dass weniger Harnsäure zu Harnstoff abgebaut wird. 

Brugsch und Schittenhelm wiesen nach, dass der 
Gichtiker auf Einnahme von Nukleinsäure weniger Harn- 
säure bezw. weniger Puriu-N durch den Urin ausscheidet 
als der Gesunde, dass die im Körper restierenden Harnsäure- 
und Purinkörper langsamer in Harnstoff verwandelt werden 
und dieser langsamer eliminiert wird. Sie sehen die Ursachen 
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der gichtischen ErscheinuDgen in einer Störung des gesamten 
Purinstoffwechsels, die sich zeigt in einer verlangsamten 
Purinbasenumbildung zu Harnsäure und in 
einer verminderten, bezw. verlangsamten Zer- 
störung der Harnsäure, also in abnorm verlaufenden 
fermentativen Prozessen. Dass vor einem Gichtanfall eine 
von der Nahrung unabhängige N-Retention besteht, ist eine 
wiederholt konstatierte Tatsache; sie wechselt dann oft bei 
akuten Anfällen mit einer erhöhten N-Ausfuhr, wo wir ja 
auch eine erhöhte U-Ausscheidung sehen ; diesem Paroxysmus 
folgt dann widerum eine Retention. 

Trotz alledem fehlt uns die Erklärung des Entstehens 
der Tophie, der charakteristischen Gichtanfälle. Wir wissen, 
dass gewisse harnsaure Salze sich an Prädilektionsorten 
attackenweise deponieren, hier nekrotisch, entzündungs- 
erregend wirken. 

Ebstein nimmt an, dass die schwer lösliche, Harn- 
säureverbindungen enthaltende, gichtische Substanz zunächst 
in flüssiger Form unter bestimmten Voraussetzungen in den 
Geweben und zwar an zirkumskripten Stellen derselben 
abgelagert wird. Hier wirkt sie entzündungserregend, dann 
nekrotisierend und erst im abgestorbenen Herd kristalli- 
sieren die Urate aus, in deren Umgebung eine reaktive ent- 
zündliche kleinzellige Infiltration zu sehen ist. 

Ebstein erklärt das Zustandekommen der Gichtab- 
lagerungen im Knorpel aus dessen Textur, die leicht Stock- 
ungen und Stasen der uratreichen Gewebssäfte hervorruft, 
wie auch die Bevorzugung der unteren Extreimitäten für 
Gichtablagerungen in der hier herrschenden Langsamkeit 
der Säftebewegung, die leichter als anderswo zu Stockungen 
führen kann, wohl zu suchen sei. 

Eb wird in der Praxis zu wenig beachtet, dass die 
Gicht überaus häufig mit Störungen innerer Organe ein- 
hergeht (viszerale Gicht), ich nenne davon Magen- 
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katarrb, Dyspepsien (atonische Gicht), wobei nicht selten 
HCl Mangel gefunden wird, Obstipationen, Bronchitiden, 
Anfälle von Angina pectoris, rheumatische Erkrankungen, 
Neuralgien, Neuritis, häufig nervöse (neurasthenische) irrita- 
tive — non rectius podagrae quam iracundiae paroxysmus 
omnis dici potest, heisst es hierüber bei Sydenham — 
und depressive Zustande, Anschwellung der Leber, Phleb- 
ektasien, Dermatiden. Bei der Unkenntnis über die Natur 
der Gicht lässt sich der direkte Zusammenhang schwer be- 
weisen, wahrscheinlich wird aber — bei gegebener Dispo- 
«ition zur Gicht — , worauf Ebstein hinweist, die in Cber- 
schuss vorhandene Harnsäure als Gift wirken und funk- 
tionelle wie materielle Entzündungsvorgänge an Organen 
auslösen, ohne dass stete eine Uratauskristallisation dazu 
nötig ist. Nicht selten geht eine solche „irreguläre" 
Gicht mit einem ihrer Symptome der regulären Gicht, 
die durch Bildung von Tophi charakterisiert ist, voraus, 
Wechselt in dem Erscheinen der Symptome mit ihr ab. 

Die Gicht ist eine vererbbare Krankheit, 
die Disposition dazu ist kongenitaler Natur. 
Sie stellt eine Störung des intermediären (und fermenta- 
tiven) Stoffwechsels dar, wobei die Harnsäure, ein Oxy- 
dationsprodukt der Nukleinbasen, mangelhaft abgebaut^ 
mangelhaft abgeschieden wird durch den Harn, so 
dass es zu einer Harnsäureanhäufung im Blut^) kommt. 
Diese Harnsäureretention im Blut kann jedoch nicht die 
eigentliche und spezifische Materia peccans der Gicht sein. 
Zu ihrem Entstehen ist eine Disposition (vielleicht eine 
erhöhte Empfänglichkeit gegenüber der giftigen 
Eigenschaft überschüsssiger, sich unter besonderen Gelegen- 
heitsursachen lokal anstauender U) der Gewebe notwendig. 



1) cfr. z. B. Bloch, Die Herkunft der Harnsäure im Blute 
bei Gicht. Zeitschrift für physiologische Chemie, Bd. 51, Heft 6. 
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die kongenitaler Natur ist, d. i. die gich tische An- 
lage. Ob noch spezielle andere toxische Stoffe zur Aus- 
lösung der Gicht mitwirken, entzieht sich unserer Kenntnis. 

Ein gleichzeitiges Auftreten von Gicht, Fettsucht, auch 
mit Diabetes, wird beobachtet, deren gemeinsames 
Band in einer funktionellen Anomalie der 
Zellen zu suchen ist. 

Die hamsaure Diathese, bei der es in den Harn- 
wegen zur Abscheidung harnsaurer Konkremente 
kommt (Nierengries, Nierensteine), ist nicht ohne 
weiteres in engster Beziehung zur Gicht zu stellen. Der 
Niederschlag der Harnsäure kann lediglich auf besonderes 
Verhalten des Urines (starke Azidität^ Vermehrung von 
Salzen) beruhen, ohne dass eine absolute Harnsäurever- 
mehruDg im Urin besteht, jedoch ist die Bedeutung kon- 
stitutioneller Faktoren, überreichlicher stick- 
stoffhaltiger Nahrung unbedingt anzuerkennen. 
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